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INTRODUÇÃO: A doença cerebrovascular está entre as três principais causas de mortalidade e é a 
primeira causa de morbidade mundial. A melhoria do tratamento na fase aguda permitiu avanços 
prognósticos, porém sequelas sensitivas, motoras e cognitivas permanecem como objeto de pesquisa 
para minimizar complicações após o evento vascular. A disfagia orofaríngea (DO) ocorre em até 90% 
dos pacientes e é responsável por complicações como pneumonia aspirativa e redução da qualidade 
de vida. OBJETIVOS: Correlacionar as escalas neurológicas National Institutes of Health Stroke 
Scale (NIHSS) e a Escala de Rankim modificada (ERm) com as escalas fonoaudiológicas Functional 
Oral Intake Scale (FOIS®) e a Escala de Severidade: Penetração e Aspiração (ROSENBEK) na fase 
aguda, após 30 e 90 dias do acidente vascular cerebral isquêmico (AVCi). MÉTODOS: Estudo de 
coorte prospectivo em 60 pacientes internados na Unidade de AVC de um Hospital Universitário de 
Curitiba, sendo 24 (40,0%) do gênero feminino e 36 (60,0%) do masculino. Todos realizaram nas 
primeiras 24 horas do AVCi a avaliação neurológica por meio das escalas NIHS e a ERm, a avaliação 
clínica funcional da deglutição com aplicação da FOIS® e até 72 horas do AVCi a avaliação 
nasolaringofibroscópica da deglutição com a ROSENBEK. Foi utilizado o teste de correlação de 
Spearman e o teste não-paramétrico de Wilcoxon-Mann-Whitney. RESULTADOS: Houve DO em 
37,0% dos pacientes na fase aguda, 30,0% após 30 dias e 20,0% após 90 dias do AVCi. Houve 
correlação moderada entre as escalas neurológicas NIH e ERm, fraca correlação entre as escalas 
neurológicas com as escalas fonoaudiológicas e forte correlação entre as escalas FOIS® e 
ROSENBEK na fase aguda. CONCLUSÕES: Moderada correlação entre as escalas neurológicas 
na fase aguda, após 30 e 90 dias sugerindo que possam ser utilizadas de acordo com a 
disponibilidade e experiência de cada serviço. Fraca correlação das escalas neurológicas com as 
escalas fonoaudiológicas na fase aguda, após 30 e 90 dias não sendo possível a utilização isolada de 
apenas umas das avaliações. E forte correlação entre as escalas fonoaudiológicas na fase aguda 
podendo facilitar na avaliação fonoaudiológica nos serviços que não possuem a avaliação 
instrumental.  
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INTRODUCTION: Cerebrovascular disease is among the three leading causes of mortality and is the 
leading cause of global morbidity. Improving treatment in the acute phase allowed prognostic 
advances, however sensory, motor and cognitive sequelae remain as research object to minimize 
complications after vascular event. Dysphagia occurs in 90% of patients and is responsible for 
complications such as aspiration pneumonia and reduced quality of life. OBJECTIVES: To correlate 
the neurological scales National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) and the Modified Rankim 
Scale (MRS) with speech therapy scales Functional Oral Intake Scale (FOIS®)and the Severity Scale: 
Penetration and Aspiration (ROSENBEK) in the acute phase, after 30 and 90 days of ischemic stroke. 
METHODS: A prospective cohort study in 60 patients admitted to the stroke unit of a university 
hospital in Curitiba, 24 (40.0%) females and 36 (60.0%) were male. All they performed in the first 24 
hours of ischemic stroke neurological evaluation through the scales NIHS and the MRS, functional 
clinical evaluation of swallowing with the application FOIS® and up to 72 hours of ischemic stroke 
nasolaringofibroscópica the evaluation of swallowing with ROSENBEK. Spearman's correlation test 
was used and the non-parametric Wilcoxon test, Mann-Whitney. RESULTS: There was in 37.0% of 
patients in the acute phase, 30.0% after 30 days and 20.0% after 90 days of ischemic stroke. There 
was moderate correlation between neurological scales NIH and ERm, weak correlation between 
neurological scales with speech therapy scales and strong correlation between FOIS® and 
ROSENBEK scales in the acute phase. CONCLUSIONS: Moderate correlation between neurologic 
scales in the acute phase, after 30 and 90 days suggesting that can be used according to availability 
and experience of each service. Weak correlation of neurological scales with speech therapy scales in 
the acute phase, after 30 and 90 days is not possible isolated use of only one of the assessments. 
And a strong correlation between the scales speech therapy in the acute phase may facilitate the 
clinical assessment in services that do not have the instrumental  
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1 INTRODUÇÃO  
 
Estima-se que em 2014 o Acidente Vascular Cerebral (AVC) afetou mais de 
17 milhões de pessoas no mundo e 100 mil óbitos por ano, sendo a principal causa 
de morbimortalidade no Brasil (DATA SUS, 2014). 
O paciente após o AVC pode apresentar alterações na deglutição, chamada 
de disfagia orofaríngea (DO), que não é considerado uma doença, mas um 
sintoma/sinal da doença de base. A DO é um distúrbio com sinais e sintomas 
específicos que interfere no processo da deglutição podendo acometer qualquer 
fase no transporte do bolo alimentar, desde a boca até o estômago (DONNER, 1986). 
Tais alterações estão associados ao aumento de morbimortalidade, podendo levar à 
complicações clínicas como desidratação, desnutrição e pneumonia aspirativa 
(ROBBINS et al., 1998; ALVES, 2003; FURKIM, 2004; ROSADO et al., 2005; ASHA, 2007; MICHOU & HAMDY, 2009; 
SKORETZ, FLOWERS & MARTINO, 2010). 
A incidência de DO em pacientes após o AVC varia de 20% a 90% na 
literatura (VEIS & LOGEMANN, 1985; GORDON, HEWER & WADE, 1987; WADE & HEWER, 1987; HORNER et 
al., 1988; SPLAINGARD et al., 1988; BARER, 1989; CHEN et al., 1990; PALMER & DUCHANE, 1991; KIDD et al., 
1995; ODDERSON, KEATON & McKENNA, 1995; SMITHARD  et al., 1996; DANIELS et al., 1997; SMITHARD et al., 
1997; DANIELS et al., 1998; NILSSON, EKBERG, OLSSON & HINDFELT, 1998; MANN et al., 1999; PACIARONI et al., 
2004; SCHELP et al., 2004; HINCHEY et al., 2005; BARROS, FABIO & FURKIM, 2006; CRARY et al., 2006; GATTO & 
REHDER, 2006; GOSNEY, MARTIN & WRIGHT, 2006; POWER et al., 2007; SMITHARD, SMEETON & WOLFE, 2007; 
SANTORO, 2008; SUNDAR et al., 2008; NUNES, 2011; REMESSO et al., 2011; BARONI, FABIO & DANTAS, 2012; 
OKUBO et al., 2012; FLOWERS et al., 2013), sendo que quando submetidos à avaliação 
fonoaudiológica em até 48 horas de internação a incidência varia de 43% a 50% 
(ALMEIDA, 2009; JACQUES & CARDOSO, 2011).  
É absolutamente necessário um acompanhamento e assistência 
interdisciplinar e fonoaudiológica aos pacientes com DO através da avaliação clínica 




videofluoroscópica e nasolaringofibroscópica da deglutição. Uma das formas de 
intervenção é a reabilitação fonoaudiológica que visa a habilitação e a reabilitação 
de pacientes que estão impossibilitados de se alimentar, a fim de melhorar a 
qualidade de vida (ODDERSON & MCKENNA, 1993; FURKIM, 1999; INAOKA, 2014). 
Os pacientes que apresentam quadro de AVC também utilizam-se de escalas 
de avaliação neurológica que mensuram os déficits neurológicos iniciais auxiliando 
na indicação do tratamento agudo e no acompanhamento da evolução clínica e 
prognóstica do paciente (KASNER, 2006). Para este fim é utilizada a Escala Internacional 
de AVC do Instituto Nacional de Saúde - National Institutes of Health Stroke Scale 
(NIHSS), (BROTT et al., 1989). 
Na avaliação inicial e sequencial após o AVC pode-se ainda utilizar método 
de monitoração do nível de consciência, no qual se recomenda a aplicação da 
Escala de Coma de Glasgow (ECG), (TEASDALE & JENNETT, 1974). Para mensuração do 
grau de incapacidade e dependência nas atividades da vida diária utiliza-se a Escala 
de Rankin modificado (ERm), (HAAN et al., 1995; SOCIEDADE BRASILEIRA DE DOENÇAS 
CEREBROVASCULARES, 2002).  
Tendo como hipótese que o paciente após o AVC pode apresentar evolução 
da disfagia e por meio do acompanhamento com as principais escalas de 
monitoramento neurológico, o presente estudo acompanhou pacientes na fase 
aguda até 90 dias após o AVC para mensurar essa recuperação clínica 








2 REVISÃO DE LITERATURA  
 
2.1 ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
 
A doença vascular cerebral é principal causa de incapacidade e de morte no 
Brasil (DATA SUS, 2014) e de acordo com a Organização Mundial de Saúde é a terceira 
doença que mais mata no mundo (REDE BRASIL AVC, 2015). 
O termo AVC refere-se aos déficits neurológicos decorrentes de alterações na 
circulação encefálica (WINIKATES, 1995). O AVC é uma doença causada por uma 
diminuição ou interrupção do fluxo sanguíneo para uma determinada área do 
encéfalo provocando déficits neurológicos (OLIVEIRA & ANDRADE, 2001; VELOSO et al., 2007; 
NATIONAL STROKE ASSOCIATION, 2015). 
Acomete com mais frequência a faixa etária de 60 a 74 anos (CAMACHO-LOBATO, 
2001; MAZZOLA et al., 2007), mas ao longo dos últimos 20 anos houve um aumento de 25% 
de casos de AVC em pessoas com idades entre 20 e 64 anos (NUNES et al., 2012; 
KRISHNAMURTHI et al., 2013; PINTO et al., 2014). 
Os principais fatores de risco para o AVC são: a hipertensão arterial, a 
diabetes mellitus, o tabagismo, as doenças cardíacas, os níveis altos de colesterol, a 
obesidade, a alimentação incorreta, o sedentarismo, o alto consumo de álcool, o uso 
de cocaína, entre outras (PIRES, GAGLIARDI & GORZONI, 2004; SILVA, 2004; TRIBESS & VIRTUOSO 
JUNIOR, 2005; RENJEN, BEG & AHMAD, 2015).  
Classificam-se em dois tipos: o acidente vascular cerebral isquêmico (AVCi), 
que pode apresentar-se transitoriamente e é denominado de acidente isquêmico 




O AVCi é causado pela obstrução do fluxo sanguíneo em uma artéria que 
irriga o encéfalo, resultando em morte do tecido neural. É decorrente principalmente 
de processos trombótico ou aterotrombótico, hemodinâmico (situações que causam 
redução do fluxo sanguíneo cerebral), embólico (embolia de origem cardíaca) e 
inflamatórios (infecciosos). O AVCh é consequência da ruptura e sangramento de 
vasos no encéfalo e decorre principalmente de hemorragia intraparenquimatosa 
espontânea, secundária a hemorragia de aneurisma de vasos cerebrais ou de 
malformações vasculares. Aproximadamente 80% dos AVCs são causados por  
isquemia e os outros 20%, pelo hemorrágico (ASPESI & GOBATTO, 2001; NETO, 2002; FUKUJIMA, 
2005; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006). 
A circulação cerebral é suprida, basicamente, por dois sistemas vasculares 
principais: o sistema carotídeo, responsável pela irrigação dos três quartos 
anteriores dos hemisférios cerebrais por meio das artérias cerebrais anterior e 
média, e da artéria coroideana anterior; e o sistema vértebro-basilar, responsável 
pela vascularização do tronco cerebral, cerebelo e a porção posterior dos 
hemisférios cerebrais por meio das artérias cerebrais posteriores, artérias vertebral, 
basilar e seus ramos (BARROS, FÁBIO & FURKIM, 2006; OKUBO, 2008). 
O AIT é definido como sendo um episódio transitório de disfunção neurológica 
causada por isquemia cerebral, medular, ou retiniana focal, com recuperação clínica 
completa podendo cursar com ou sem lesão na imagem (EASTON et al., 2009). A definição 
de duração estabeleceu que os déficits devam durar menos de 24 horas, contudo 
com o advento dos estudos de trombólise, reconsidera-se que os AITs comumente 
duram poucos minutos (de dois a 15 minutos) e levam a sintomas que geralmente 
regridem em poucas horas (OLIVEIRA & ANDRADE, 2001; NEVES et al., 2002; CARR & SHEPHERD, 




classificação e o tratamento, visto que após esse tempo, com a persistência dos 
déficits, já há algum comprometimento neuronal no encéfalo.  
Para avaliação emergencial é utilizado a tomografia axial computadorizada 
(TAC), que deve ser realizado o mais rapidamente possível (BARKER, 1997; CAPLAN, 2000) 
e repetido como protocolo em 24 horas à 48 horas nos casos em que não seja 
evidenciadas alterações no exame inicial ou de evolução insatisfatória (BEAUCHAMP & 
BRYAN, 1997). 
 
2.2  ESCALAS DE AVALIAÇÃO NEUROLÓGICA 
 
2.2.1 National Institutes of Health Stroke Scale - Escala Internacional de AVC do 
Instituto Nacional de Saúde 
 
A NIHSS é uma escala utilizada internacionalmente por neurologistas e 
aplicável por médicos e profissionais capacitados (BROTT et al., 1989). É uma avaliação 
quantitativa dos déficits neurológicos e um indicador do tamanho e gravidade da 
lesão, bem como do prognóstico de pacientes acometidos por AVC (ROCHA, 2008). 
Apresenta evidência de confiabilidade clínica e aplicabilidade nos países 
subdesenvolvidos ou em desenvolvimento (CANEDA et al., 2006; CINCURA et al., 2009).  
Adams et al. (1999) relatam que a escala NIH pode ser utilizada como 
monitoramento do paciente ao se verificar uma piora ou melhora neurológica quando 
aplicada em intervalos de tempo e como prognóstico clínico.  
A tradução e a adaptação para o português (CINCURA et al., 2009) apresentou 




A NIHSS é composta por onze domínios: 1- nível de consciência, 2- 
movimentos oculares, 3- campo visual, 4- movimentos faciais, 5- função motora do 
membro superior, 6- função motora do membro inferior, 7- ataxia de membros, 8- 
sensibilidade, 9- linguagem, 10- disartria, 11- negligência espacial, sendo cada um 
deles mensurável de acordo com o déficit apresentado, pontuados com escores que 
variam de zero a quatro (BROTT et al., 1989; CINCURA et al., 2009). 
A pontuação total pode atingir valores de zero (sem evidência de déficit 
neurológico) a 42 pontos (paciente em coma e irresponsivo), indicando que quanto 
maior o valor do NIHSS, maior a gravidade do AVC e o comprometimento 
neurológico (BROTT et al., 1989).  
Considera-se que escores de zero a cinco apresentam um comprometimento 
neurológico leve, de seis a 13 comprometimento moderado e escores acima de 14 
comprometimento neurológico grave (FRANKEL et al., 2000; SCHLEGEL et al., 2003; CANEDA et al., 
2006; CINCURA et al., 2009).  
Aproximadamente 60% a 70% dos pacientes com AVCi agudo com 
pontuação menor que 10 apresentarão prognóstico favorável após um ano, se 
comparado com 4% a 16% daqueles com escores maior que 20 (ADAMS et al., 2003).  
 
2.2.2  Modified Rankin Scale - Escala de Rankin modificada 
 
A Escala de Rankin foi desenvolvida por Rankin (1957) com o objetivo de 
mensurar o grau de incapacidade e dependência nas atividades da vida diária em 
pacientes acometidos por AVC. É uma escala de rápida e fácil aplicação.  
Essa escala foi traduzida e adaptada em 2004 por Guimarães & Guimarães, 




Inicialmente era dividida com cinco graus variando de ausência de incapacidade à 
incapacidade severa. Hoje é denominada ERm apresentando seis graus: 0- sem 
sintomas, 1- sem incapacidade significativa, 2- incapacidade leve, 3- incapacidade 
moderada, 4- incapacidade moderada grave, 5- incapacidade grave, 6- morte 
(GUIMARÃES & GUIMARÃES, 2004).  
 
2.2.3 Glasgow Coma Scale - Escala de Coma de Glasgow 
 
A ECG foi desenvolvida por Teasdale & Jennett (1974) com o objetivo de 
avaliar o nível de consciência na avaliação inicial e contínua após um traumatismo 
craniano. É principalmente utilizada em trauma, em pacientes críticos com disfunção 
do sistema nervoso central, como o AVC, choque ou outros fatores que deprimem o 
nível de consciência (RUTLEDGE et al., 1996; ALVES, 1998; JACKSON et al., 2008). 
A avaliação é composta por três parâmetros de resposta a estímulos: a 
abertura ocular, a melhor resposta verbal e a melhor resposta motora (FINFER & COHEN, 
2001). Esta escala baseia-se em uma tabela de escores que podem variar entre três a 
15, cujo resultado é a soma da pontuação nas três categorias. Considera-se 
normalidade a pontuação 15, classificação leve a pontuação de 13 a 14, 
classificação moderado de nove a 12 e classificação grave de três a oito (ADVANCED 




A deglutição pode ser dividida em quatro fases: a fase preparatória oral, a 




deglutição é chamada de disfagia. A disfagia relacionada ao comprometimento das 
fases preparatória oral e/ou da fase oral é chamada de disfagia oral, 
comprometimento da fase faríngea é chamada de disfagia faríngea, 
comprometimento em ambas as fases, oral e faríngica é chamada de DO. O 
comprometimento na fase esofágica é chamada de disfagia esofágica (CARRARA-DE 
ANGELIS, MOURÃO & FÚRIA, 2000). 
A DO é um sintoma que impede a ingestão oral segura, eficiente e confortável 
ao paciente, podendo levá-lo à desnutrição, desidratação e desconforto ao se 
alimentar (ALVES, 2003; FURKIM & MATTANA, 2004; ROSADO et al., 2005; ASHA, 2007; MICHOU & HAMDY, 
2009).  
A sequela de DO após alterações do sistema nervoso central ou periférico, 
devido a um AVC, doença de Parkinson, traumatismos cranioencefálicos, paralisia 
cerebral, entre outras, é também denominada de disfagia neurogênica (VALE-PRODOMO, 
CARRARA-DE ANGELIS & BARROS, 2009). 
Alguns pacientes podem apresentar recuperação espontânea da disfagia 
alguns dias após o AVC, sendo mesmo assim necessário detectar o risco de 
aspiração durante a fase aguda para prevenir complicações pulmones (LEDER & 
ESPINOSA, 2002). 
Nos casos em que os pacientes estão impossibilitados de ingerir alimentação 
por via oral e de deglutir a saliva, é indicado o suporte nutricional através do uso de 
sonda nasoenteral (SNE). A SNE permite uma nutrição adequada, melhora a 
recuperação física, reduz o índice de aspiração traqueal (JAMES et al., 2005) e é 




Beavan et al. (2010) relatam que aproximadamente um terço dos pacientes 
com AVC necessita utilizar sondas alimentares para a nutrição enteral na fase aguda 
e, destes, 10% dependem desta intervenção até seis meses após o AVC.  
 
2.3.1 Incidência de Disfagia Orofaríngea no Acidente Vascular Cerebral 
 
A incidência da DO, em pacientes com AVC, varia de 20% a 90% na literatura 
(VEIS & LOGEMANN, 1985; GORDON, HEWER & WADE, 1987; WADE & HEWER, 1987; HORNER et al., 1988; 
SPLAINGARD et al., 1988; BARER, 1989; CHEN et al., 1990; PALMER & DUCHANE, 1991; KIDD et al., 1995; 
ODDERSON, KEATON & McKENNA, 1995; SMITHARD  et al., 1996; DANIELS et al., 1997; SMITHARD et al., 1997; 
DANIELS et al., 1998; NILSSON, EKBERG, OLSSON & HINDFELT, 1998; MANN et al., 1999; PACIARONI et al., 2004; 
SCHELP et al., 2004; HINCHEY et al., 2005; BARROS, FABIO & FURKIM, 2006; CRARY et al., 2006; GATTO & 
REHDER, 2006; GOSNEY, MARTIN & WRIGHT, 2006; POWER et al., 2007; SMITHARD, SMEETON & WOLFE, 2007; 
SANTORO, 2008; SUNDAR et al., 2008; NUNES, 2011; REMESSO et al., 2011; BARONI, FABIO & DANTAS, 2012; 
OKUBO et al., 2012; FLOWERS et al., 2013).  
A presença de disfagia nos primeiros dias após o AVC apresenta alta 
incidência do risco de complicações pulmonares por aspiração de saliva e/ou 
alimento, desenvolvimento de pneumonia, desnutrição, desidratação, hospitalização, 
aumento do tempo de internação e morte (VEIS & LOGEMANN, 1985; SMITHARD  et al., 1996; 
MARTINO et al., 2001; MARTINO et al., 2005; SINGH & HAMDY, 2006; LANGDON, LEE & BINNS, 2007; SUNDAR et 
al., 2008).  
No AVC vários sintomas aparecem com gravidade na fase aguda, ou seja, o 
período de 48 horas após o evento. Essa fase inicia-se com o súbito aparecimento 
dos sintomas das disfunções neurológicas motoras e/ou sensoriais, bem como 
cognitivas e comportamentais. Nela ocorre o retorno da estabilidade neurológica e 
clínica com a minimização do prejuízo cerebral e da subsequente disfunção (OZER, 




Alguns pacientes apresentam a “disfagia transitória” (BROADLEY et al., 2003), no 
qual o paciente se recupera espontaneamente e a deglutição melhora ou 
desaparece após dias ou semanas do ictus neurológico (GORDON, HEWER & WADE, 1987; 
SMITHARD et al., 1997; TERRÉ & MEARIN, 2006; LANGDON, LEE & BINNS, 2007; REMESSO et al., 2009; NUNES, 
2011).  
A literatura apresenta estudos de disfagia na fase aguda, 24 horas a 48 horas, 
após uma semana do AVC (GORDON, HEWER & WADE, 1987; WADE & HEWER, 1987; HORNER et al., 
1988; BARER, 1989; KIDD et al., 1995; ODDERSON, KEATON & McKENNA, 1995; SMITHARD et al., 1996; DANIELS 
et al., 1997; DANIELS et al., 1998; NILSSON, EKBERG, OLSSON & HINDFELT, 1998; MANN et al., 1999; LEDER & 
ESPINOSA, 2002; MARTINO et al., 2005; GOSNEY, MARTIN & WRIGHT, 2006; SMITHARD, SMEETON & WOLFE, 
2007; SUNDAR et al., 2008; REMESSO et al., 2011; OKUBO et al., 2012), um mês (CHEN et al., 1990), três 
meses (KIDD et al., 1995; SELLARS et al., 2007; SMITHARD, SMEETON & WOLFE, 2007; BARONI, FABIO & 
DANTAS, 2012; PINTO et al., 2014), quatro meses (VEIS & LOGEMANN, 1985; SPLAINGARD et al., 1988) e 
seis meses (HEWER & WADE, 1987; NILSSON, EKBERG, OLSSON & HINDFELT, 1998; MANN et al., 1999).  
Os estudos revelam que a disfagia na fase aguda é observada em quase 
metade dos casos e que por esse motivo necessitam também de internação (BARER, 
1989; OZER, MATERSON & CAPLAN, 1994; LAWRENCE et al., 2001; PERRY & LOVE, 2001; BROADLEY et al., 
2003; SHELP et al., 2004; HA, IVERSEN & HAUGE, 2008; OKUBO, 2008; LAULETTA, MANSUR & BONINI, 2009).  
Barros, Fabio & Furkim (2006) relatam que infartos que acometem a artéria 
cerebral média são responsáveis pelo desenvolvimento de disfagia, pois afetam 
áreas representativas da deglutição, como tálamo, cápsula interna, região sub-
insular e outras áreas subcorticais. Esses autores avaliaram os pacientes na fase 
aguda do AVC e 48% apresentaram disfagia com lesão no território carotídeo, 
concordando com o estudo de Paciaroni et al. (2004).  
Langdon, Lee & Binns (2007) também descreveram que lesões da circulação 




do AVC com risco para o desenvolvimento de pneumonia nessa fase houve uma 
maior indicação do uso de via alternativa para alimentação. 
Sundar et al. (2008) correlacionaram a manifestação de disfagia com a área e 
o volume do infarto. Estudaram 50 pacientes que foram avaliados em até 48 horas 
do início dos sintomas do AVC. Da amostra total, 44% desenvolveram a lesão 
exclusivamente em território de circulação anterior, sendo que desses 100% tiveram 
disfagia que resultaram em aspiração pulmonar.  
Em relação às lesões cerebrais, as lesões bilaterais apresentam quadros de 
disfagia severa por envolverem as duas fases: oral e faríngea da deglutição 
(LOGEMANN, 1993). 
Autores relatam que as lesões cerebrais no hemisfério direito afetam mais a 
fase faríngea da deglutição, enquanto as lesões do hemisfério esquerdo parecem 
afetar mais a fase oral da deglutição. Quanto maior o comprometimento da fase 
faríngea, em pacientes com lesão cerebral direita, maior o risco de aspiração 
traqueal (MACHADO, 1993; HAMDY et al., 1996; HAMDY et al., 1997; ROBBINS & LEVINE, 1998; FILHO, GOMES 
& FURKIM, 2000; SMITHARD et al., 2002b; VASCONCELOS et al., 2006; OKUBO, 2008; ITAQUY, 2011). Outros 
autores relatam que a lesão no hemisfério esquerdo apresenta maior índice de 
disfagia (COLA et al., 2010; NUNES, 2011), embora a literatura apresenta resultados de que 
demonstram não haver associação entre o hemisfério cerebral lesado e o tipo de 
disfagia (BARER, 1989; TEASELL, BACH & MCRAE, 1994; DANIELS & FOUNDAS, 1999; SMITHARD et al., 2002a; 








2.3.2 Disfagia e as Escalas de Avaliação Neurológica 
 
2.3.2.1 Disfagia e a Escala Internacional de AVC do Instituto Nacional de Saúde 
 
A escala do NIH não avalia diretamente a deglutição, mas possui parâmetros 
que auxiliam em sua avaliação clínica, como o nível de consciência, as alterações 
de linguagem, a presença de disartria e a paralisia facial. Apesar de ser uma medida 
não válida como screening de disfagia (THE JOINT COMMISSION, 2008), a escala tem sido 
utilizada em estudos como complemento da avaliação de deglutição, evidenciando 
associação com a presença de disfagia e consequente pneumonia aspirativa 
(PACIARONI et al., 2004; CRARY et al., 2006; SELLARS et al., 2007; WALTER et al., 2007; OKUBO et al., 2012; 
HEATHER, 2013), além de correlação com os níveis de gravidade da deglutição (CRARY et 
al., 2006). Contudo, Cola et al. (2010) e Ribeiro (2013) não observaram associação da 
escala NIH com a disfagia.  
Recentemente os escores da escala NIH tem sido utilizados como indicador 
de recuperação do AVC (ADAMS et al., 1999; BEZERRA, 2012), para comparação com outras 
escalas neurológicas (MUIR et al., 1996), preditor de prognóstico entre sete dias e três 
meses (ADAMS et al., 1999),  como medidor de gravidade e recuperação clínica (DeGRABA et 
al., 1999, TIRSCHWELL et al., 2002), como ferramenta de rastreio precoce de disfagia (BRAVATA 
et al., 2009), como preditor de atendimento de reabilitação (SCHLEGEL et al., 2003), como 
preditor de mortalidade precoce em 30 dias (NEDELTCHEV, 2010), como preditor clínico 
de identificação do risco para DO e indicação de via de alimentação (CRARY et al., 2006; 
ALSHEKHLEE et al., 2010; NAKAJIMA  et al., 2010; ITAQUY et al., 2011; NAKAJIMA et al., 2012; OKUBO et al., 2012; 
HEATHER, 2013; RIBEIRO, 2013; BAHIA, 2014). 
A maioria dos autores sugere uma associação do tempo de trânsito oral com 




iniciar e completar a deglutição são os que apresentam maior gravidade do AVC e 
piores escores da escala NIH (HAN et al., 2008; MARQUES, ANDRÉ & ROSSO, 2008;  McMICKEN & 
MUZZY, 2009; MURGUIA, COREY & DANIELS, 2009; REMESSO et al., 2011). 
De acordo com os autores, consideram a escala NIH sensível e específico 
para detecção de disfagia, o escore de 12 tem sido considerado como valor de corte.  
O escore igual ou maior que 14 não deve receber alimentos por via oral e escores 
entre dez e 13 deve ser orientado pela pontuação da ECG (OKUBO et al., 2012). Pacianori 
et al. (2004) consideram que escore igual ou maior que 15 é um fator importante 
para a identificação de disfagia e um fator de risco independente para a presença de 
pneumonia (WALTER et al., 2007; HEATHER, 2013).  
Okubo (2008) relatou que de todos os pacientes com disfagia a maioria 
apresentava lesão no hemisfério direito, e destes associando com a escala NIH, 
todos apresentavam pontuação menor de 12. Já os pacientes com lesão no 
hemisfério esquerdo, dois tiveram NIHSS abaixo de 12. Concluíram que não houve 
diferença estatística associando o hemisfério com a disfagia.  
Schlegel et al. (2003) relataram que 80% dos pacientes com pontuação 
inferior a cinco no momento da admissão podem receber alta hospitalar, com 
pontuação entre seis e 13 precisam de um programa de reabilitação, e os com 
pontuação maior que 14, frequentemente precisam de terapias mais intensivas na 
reabilitação e por tempo mais prolongado. Concluíram que dessa forma, esse 
instrumento pode ser considerado um preditor da necessidade de atendimento na 
reabilitação fonoaudiológica.  
No relato de caso com três pacientes (ITAQUY et al., 2011), dois apresentaram 
disfagia com NIHSS de 15 (lesão em artéria cerebral média direita/ circulação 




e um apresentou deglutição funcional com NIHSS de 11 (artéria vertebral e junção 
vértebro-basilar/ circulação posterior). Estabeleceram-se escores entre 12 e 19 como 
preditores para a manifestação de disfagia. Estes autores relataram que a 
vinculação da escala determinou um valor de referência para os riscos de disfagia, 
pois aborda aspectos relacionados ao quadro neurológico.  
Ribeiro (2013) constatou-se que não houve correlação entre o grau de 
comprometimento neurológico e a disfagia faríngea em pacientes após o AVC com 
escore de NIHSS menor que 17, mas em pacientes com escore maior que 20 não foi 
possível realizar a avaliação fonoaudiológica clínica da deglutição, sendo necessário 
a indicação de via alternativa de alimentação. A autora conclui que o NIHSS deve 
ser utilizado somente como um instrumento para eleger o momento da avaliação 
fonoaudiológica da deglutição no AVCi. Em relação ao hemisfério cerebral 
observaram valores significativos de risco para a presença de aspiração 
laringotraqueal de líquidos em indivíduos com lesões no hemisfério cerebral direito.  
Bahia (2014) relatou que os pacientes disfágicos na fase aguda após o AVC 
apresentaram idade e NIHSS mais elevados do que os não disfágicos. E que houve 
correlação entre a gravidade do AVC e a disfagia, indicando que a gravidade do 
comprometimento neurológico também acompanha a gravidade na deglutição. 
Concluíram que os melhores preditores individuais para a disfagia foram alterações 
na mobilidade e força de língua, lábios e bochechas, NIHSS maior e igual a sete, 
disartria e não orientação no tempo e no espaço. 
Kasper (2006) e Sato et al. (2008) concluíram que estudos com NIHSS no 






2.3.2.2 Disfagia e a Escala de Rankim modificado 
 
O uso da ERm e a disfagia tem sido recentemente publicados. Estudos 
consideraram que a ERm apresentou associação com a disfagia após o AVC e 
utilizaram como critérios de inclusão a ERm com o grau maior que três (CRARY et al., 
2006; BARONI, FÁBIO & DANTAS, 2012), maior que quatro (SELLARS et al., 2007) e maior que cinco 
(CAVALCANTE, ARAÚJO & OLIVEIRA, 2014).   
Autores relatam que quanto maior a pontuação na ERm, maior o risco de 
disfagia (TUNCAY et al., 2011; SANTOS, 2013; CAMPOS et al., 2014). 
 
2.3.2.3 Disfagia e a Escala de Coma de Glasgow  
 
A literatura traz forte relação entre o nível de consciência do paciente e sua 
capacidade de realizar alimentação de forma segura e eficiente por via oral, 
enfatizando que graves distúrbios cognitivos e de comunicação se relacionam com 
graves problemas de ingestão oral, mesmo na ausência de uma causa fisiológica 
para a disfagia (CHERNEY & HALPER, 1989). 
Autores consideraram como critérios de exclusão para avaliação da 
deglutição ECG menor que 10 (BASSI et al., 2014; PINTO et al., 2014) menor que 11 
(CAVALCANTI, 2009; DUARTE, 2011; NUNES et al., 2012), menor que 12 (JUNIOR et al., 2013; SILVA, 2013) e 
menor que 13 (MEDEIROS, 2002), portanto não há pontuação estabelecido da ECG.  
É possível afirmar que o nível de consciência preservado diminui o risco de 
pneumonia aspirativa, considerando-se uma variável protetora que permite melhor 
prognóstico na evolução da comunicação e da deglutição (LOGEMANN & KAHRILAS, 1990; 




prontidão das respostas reflexas, desfavorecendo a deglutição eficiente (ABDULMASSIH 
et al., 2009) e que é um dos preditores ao desenvolvimento disfagia (RADANOVIC, 2000; 
LANGMORE et al., 2002). 
A avaliação do nível de consciência do paciente é sem dúvida um aspecto 
importante para a recuperação funcional (PARKER et al., 2004) e parece haver associação 
com a pontuação da ECG. Pode-se, portanto afirmar que o escore maior e igual a 14 
praticamente descarta a presença desse sintoma (BEZERRA, 2012; OKUBO et al., 2012). 
 
2.4 AVALIAÇÃO DA DISFAGIA 
 
Os benefícios da atuação fonoaudiológica são reconhecidos em pesquisas 
que demonstram que a avaliação e a indicação de fonoterapia para pacientes com 
AVC em estágio agudo diminuem o risco de pneumonia aspirativa e antecipam a alta 
reduzindo custos hospitalares (ODDERSON & MCKENNA, 1993; ODDERSON, KEATON & McKENNA, 
1995; ROSENVINGE & STARKE, 2005). 
As avaliações clínica e instrumental auxiliam na definição de condutas da 
reabilitação fonoaudiológica. 
 
2.4.1 Avaliação Clínica da Deglutição 
 
Na avaliação clínica da deglutição é realizada a anamnese, com levantamento 
dos aspectos e dados clínicos, a avaliação da consciência e do cognitivo, a 
observação no repouso dos órgãos fonoarticulatórios, a avaliação estrutural do 
sistema sensitivo-motor oral, as avaliações vocal, da articulação e funcional da 




2.4.2 Escala Funcional de ingestão Por Via Oral - Functional Oral Intake Scale 
 
Marcadores clínicos para a observação da evolução da ingestão oral em 
termos de consistência e volume foram recentemente propostos mediante a 
utilização da Escala Funcional de ingestão Por Via Oral - Functional Oral Intake 
Scale (FOIS®), (CRARY, MANN & GROHER, 2005) e pode ser utilizada para acompanhar a 
progressão da dieta via oral do paciente (SILVA, 2007).  
Crary, Mann & Groher (2005) utilizaram a escala FOIS® para graduar o nível 
de ingestão de alimentos por via oral em pacientes após AVC com DO, referindo que 
a escala é capaz de documentar as mudanças na transição alimentar. Essa escala 
vai do nível 1 ao nível 7: nível 1 (nada por via oral), nível 2 (dependente de via 
alternativa e mínima via oral de algum  alimento ou líquido), nível 3 (dependente de 
via alternativa com consistente via oral de alimento ou líquido), nível 4 (via oral total 
de uma única consistência), nível 5 (via oral total com múltiplas consistências, porém 
com necessidade de preparo especial ou compensações), nível 6 (via oral total com 
múltiplas consistências, porém sem necessidade de preparo especial ou 
compensações, porém com restrições alimentares) e o nível 7 (via oral total sem 
restrições). 
Furkim & Sacco (2008), com o objetivo de avaliar a eficácia da fonoterapia 
utilizando a FOIS® como marcador, observaram evolução efetiva da ingestão de 
alimentos por via oral nos pacientes com disfagia neurogênica, exceto os que 
apresentaram intercorrências clínicas e rebaixamento do nível de consciência 
durante o processo. 
Furkim et al. (2009) estudaram 18 pacientes e destes 13 (72%) apresentaram 




28% que não evoluiram na FOIS® a maioria apresentou também piora clínica geral e 
foi interrompida a fonoterapia. 
Fornari et al. (2009) avaliaram 15 pacientes após o AVC utilizando a escala 
FOIS®. Dos 15, 26,6% foram classificados no nível 1, 20% no nível 6, 20% no nível 
5, 20% no nível 4 e 13,4% no nível 7. Com a finalidade de reintrodução de via oral 
segura nos pacientes com AVC em fase aguda concluíram a importância da 
intervenção fonoaudiológica precoce a fim de evitar complicações clínicas 
decorrentes da oferta de dieta inadequada. 
Outros autores foram estudando a aplicabilidade com pacientes após AVC. 
Silvério, Hernandez & Gonçalves (2010) aplicaram a FOIS® em pacientes após o 
AVC e verificaram que permaneceram no nível 5 da escala (via oral total com com 
múltiplas consistências, mas que requerem um preparo especial), até o final da 
intervenção fonoaudiológica hospitalar. Miguel (2010) avaliou 15 pacientes após o 
AVC supratentorial e o grau de gravidade mais prevalente na amostra pesquisada foi 
o nível 7, verificada em 40% dos participantes testados. O menos frequente foi o 
nível 4 verificada em apenas 6,7% dos pacientes. No grupo de AVC de tronco 
encefálico, a via oral liberada ocorreu em 100% dos participantes, sendo 
considerado FOIS® nível 6 em 66,7% dos participantes e FOIS® nível 7 em 33,3% 
dos pacientes. 
Silva et al. (2010) realizaram um estudo de caso com um paciente após o 
AVCi à direita, o qual realizou terapia fonoaudiológica e aplicação da FOIS® antes e 
após tratamento. O nível de ingestão oral mudou de 1 para 5, comprovando a 
possibilidade após a fase de recuperação espontânea, e mediante fonoterapia, 




Nunes et al. (2012) correlacionaram o AVC com a localização e o tipo de 
lesão e em ambos predominou o nível 7 em pacientes com lesão em córtex cerebral 
do tipo isquêmico. 
Pinto et al. (2014) acompanharam 52 pacientes após o AVCi durante três 
meses e somente três (5,7%) apresentaram pneumonia aspirativa desde o início do 
AVCi. Um paciente apresentou nível 7 na escala FOIS® com desfecho final de 
diminuição da consciência, pneumonia e morte; o segundo paciente apresentou 
nível 4 com desfecho de sepse, pneumonia e morte; e o terceiro paciente com nível 
1 apresentando desfecho de diminuição da consciência, pneumonia e morte.  
Considerando a revisão de literatura realizada, conclui-se que a melhor 
prática seria a avaliação clínica com um exame instrumental, ambos para identificar 
aspirações silentes e para orientar no manejo das disfagias (SINGH & HAMDY, 2006). 
 
2.4.3 Avaliação Nasolaringofibroscópica da Deglutição - Fiberoptic Endoscopic 
Evaluation of Swallowing 
 
Avaliações complementares para a disfagia podem ser realizadas paralelas a 
avaliação clínica da deglutição.  
A avaliação nasolaringofibroscópica da deglutição foi proposta por Langmore, 
Schatz & Olsen (1988), os quais utilizaram um aparelho endoscópico de fibra óptica 
denominado nasolaringofibroscópio, descrito como FEES® (Fiberoptic Endoscopic 
Evaluation of Swallowing), ou seja, avaliação endoscópica da segurança da 
deglutição, com possibilidade de ser executado no ambulatório ou no leito obtendo 




É um método seguro e amplamente realizado pelos otorrinolaringologistas, 
não usa contraste e não expõe o doente à radiação; e, principalmente, fornece 
informações estruturais da região das vias aéreas e digestivas superiores, 
permitindo avaliar a sensibilidade da laringe, faringe e palato mole (FURKIM, 
MANRIQUE & MARTINEZ, 1999; AVIV, 2000; MANRIQUE, MELO & BUHLER, 2001; WARNECKE et al., 2009). 
Testes diagnósticos para detecção do déficit da sensibilidade da faringe e da 
laringe são descritos na literatura (LANGMORE, SCHATZ & OLSEN, 1988). Esses testes 
baseiam-se na sensibilidade tátil, pois são estimuladas as regiões da faringe e da 
laringe com a ponta do aparelho endoscópico (BASTIAN, 1991). 
A sensibilidade da região orofaríngea é um aspecto de extrema importância 
no processo de deglutição e a falta dela pode resultar em consequências 
importantes. O paciente com hipossensibilidade pode apresentar atraso no trânsito 
oral, atraso no disparo do reflexo de deglutição e diminuição do reflexo de tosse, 
podendo levar a uma alta incidência de escape prematuro do alimento para a faringe 
com probabilidade de penetração laríngea e/ou aspiração traqueal (FURKIM, 1999). Com 
isso, a chance de este paciente desenvolver pneumonia é alta, o que 
consequentemente pode levar ao óbito (KIDD et al., 1995; PERALTA et al., 2000).  
Autores relatam que pacientes com doença cerebrovascular apresentam 
significativa diminuição de sensibilidade laríngea e que este fator pode contribuir 
para o desenvolvimento da aspiração traqueal (EKBERG, 1982; VEIS & LOGEMANN, 1985; AVIV et 
al., 1993; AVIV et al., 1996; BUCHHOLZ & ROBBINS, 1997; SELLARS, 1999). 
De acordo com a Agency for Health Care Policy and Research, a 
sensibilidade para a detecção da aspiração através da avaliação clínica no leito é de 
80%, sendo incerta na literatura a capacidade desta avaliação em determinar a 




Aspiração silente é definido como aspiração de alimentos abaixo do nível das 
cordas vocais, sem tosse ou qualquer sinal externo de dificuldade (LINDEN & SIEBENS, 
1983). A incidência em pacientes após o AVC varia de 8% a 67% na literatura (VEIS & 
LOGEMANN, 1985; HORNER et al., 1988; SPLAINGARD et al., 1988; CHEN et al., 1990; KIDD et al., 1995; DANIELS 
et al., 1997; DANIELS et al., 1998; MANN et al., 1999; NUNES et al., 2012).  
Leder & Espinosa (2002) e Ramsey, Smithard & Kalra (2005) relatam que os 
quadros de pneumonia estão frequentemente associados à presença de aspiração 
laringotraqueal ainda na fase aguda do AVC.  
Estudo que realizamos em 2012 (NUNES et al., 2012) relatamos um predomínio da 
diminuição da sensibilidade laríngea no AVC localizado no córtex cerebral e nos 
tipos isquêmico e transitório, assim como a ausência da sensibilidade laríngea sem 
reflexo de tosse, isto é, com aspiração silente, predominou na localização 
subcortical. Independentemente da localização e do tipo de lesão ocorreu uma 
predominância da diminuição da sensibilidade laríngea sobre a normalidade e a 
ausência. 
 
2.4.4 Escala de Severidade para Disfagia: Penetração e Aspiração 
 
 Em 1996, Rosenbek et al. criaram a Escala de Severidade para Disfagia: 
Penetração e Aspiração que varia da pontuação 1 a 8, sendo que 1 a 5 corresponde 
a penetração laríngea e 6 a 8 aspiração traqueal. Pontuação 1 (contraste não entra 
em via aérea), pontuação 2 (contraste entra até acima das pregas vocais, sem 
resíduo), pontuação 3 (contraste permanece acima de pregas vocais, resíduo 
visível), pontuação 4 (contraste atinge pregas vocais, sem resíduo), pontuação 5 
(contraste atinge pregas vocais, resíduo visível), pontuação 6 (contraste passa o 




passa o nível glótico com resíduo no subglótico apesar do paciente responder) e 
pontuação 8 (contraste passa a glote com resíduo na subglote, mas o paciente não 
responde). 
 No nosso estudo anterior (NUNES et al., 2012) correlacionamos a Escala de 
Severidade: Penetração e Aspiração com a localização da lesão e teve predomínio 
da pontuação 1 em 7 pacientes com lesão em córtex cerebral e do tipo isquêmico. 
 Estudo que realizamos em 2014 (PINTO et al., 2014) associamos a Escala de 
Severidade: Penetração e Aspiração com a pneumonia aspirativa e para tanto, 
foram consideradas duas categorias de valores: de 1 a 5 e de 6 a 8. Com essa 
consideração, resultou em p=0,2293, não houve relação significativa entre a escala 
de Rosenbek e a presença ou ausência de pneumonia aspirativa. E os três 
pacientes que apresentaram pneumonia aspirativa, tiveram as pontuações 3, 7 e 8 
na escala. 
 O motivo do presente estudo se deve ao fato da hipótese que as escalas 
neurológicas acompanham as escalas fonoaudiológicas nos pacientes com disfagia 







3.1 OBJETIVO GERAL  
 
- Correlacionar as escalas NIH e a ERm com as escalas fonoaudiológicas 
FOIS® e a ROSENBEK na fase aguda, após 30 e 90 dias do AVCi.  
  
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
- Identificar a disfagia na fase aguda, após 30 e 90 dias em pacientes com 





4 METODOLOGIA DO ESTUDO 
 
Estudo de coorte prospectivo longitudinal realizado em pacientes internados 
na Unidade de Acidente Vascular Cerebral de um Hospital Universitário de Curitiba 
no período de julho de 2011 a julho de 2013. 
Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa sob o nº 
2169.064/2010-03 do Complexo Hospital de Clínicas da Universidade Federal do 
Paraná (CHC-UFPR), (Anexo 1). Todos os indivíduos assinaram o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) com o conhecimento dos objetivos, 
procedimentos e responsabilidades, bem como de respostas a eventuais dúvidas 
referentes à pesquisa (Anexo 2). 
  
4.1  MATERIAL 
 
Do total de 101 pacientes que preencheram os critérios de inclusão, foram 
excluídos 41 (40,5%): cinco (5,0%) foram à óbito e 36 (35,5%) excederam 72 horas 
para avaliação nasolaringofibroscópica da deglutição. 
 A amostra do estudo foi de 60 pacientes acometidos por AVCi, confirmado 
por tomografia axial computadorizada (TAC), sendo 24 (40,0%) do gênero feminino 
e 36 (60,0%) do gênero masculino. A idade dos pacientes variou de 30 a 88 anos, 








4.1.1 Critérios de Inclusão 
 
a) idade acima de 18 anos;  
b) critérios clínicos de AVC, com imagem cerebral recente compatível com 
AVCi e confirmado por neurologista; 
c) aplicação da escala NIH nas primeiras 24 horas após o início dos 
sintomas;  
d) estudo da deglutição até 72 horas após o início dos sintomas/sinais de  
AVCi; 
e) nível de consciência na ECG maior ou igual a 11;  
f) sem realização de terapia fonoaudiológica; 
g) paciente e/ou responsável legal assinaram o TCLE. 
 
4.1.2 Critérios de Exclusão 
 
a) história prévia de cirurgia de cabeça e pescoço; 
b) anomalias estruturais prévias de orofaringolaringe como exemplo: 
traqueomalácia, laringomalácia, estenose de traqueia ou laringe, entre 
outros;  
c) lesão no tronco encefálico; 
d) instabilidade hemodinâmica (oscilação dos parâmetros de saturação de 
oxigênio, frequência respiratória, batimento cardíaco, temperatura corporal 








 O estudo foi dividido em quatro etapas após confirmação do AVCi. Na 1° 
etapa foi realizada a avaliação neurológica; na 2° etapa a avaliação clínica funcional 
da deglutição; na 3° etapa a avaliação nasolaringofibroscópica da deglutição e na 4° 
etapa a reavaliação após 30 e 90 dias do AVCi. 
 
4.2.1 Avaliação Neurológica 
 
 Os dados desta etapa foram coletados no prontuário médico do paciente. A 
avaliação neurológica foi realizada pelo médico neurologista capacitado para a 
execução do NIHSS. Esta avaliação ocorreu nas primeiras 24 horas após o AVCi e 
foi coletado o dado da primeira avaliação obtida na admissão hospitalar dos itens 
que compõem a ECG (Anexo 3), o NIHSS (Anexo 4) e a ERm (Anexo 5) para a 
análise da correlação com a disfagia. Caso o paciente apresentasse NIHSS maior 
que 10 era indicada a colocação da SNE.  
 
4.2.2 Avaliação Clínica Funcional da Deglutição  
 
Esta etapa foi realizada sempre pela mesma fonoaudióloga (autora) logo após 
os critérios de elegibilidade do paciente. Utilizou-se o Protocolo de Avaliação de 
Segurança da Deglutição (FURKIM et al., 2014a), (Anexo 6). Durante a avaliação clínica 
funcional da deglutição o paciente permaneceu na posição sentada e ficaram à sua 





Foram anotados os sinais clínicos de aspiração - tosse, dispneia e voz 
“molhada” (MARIK, 2001) - e descrita a forma de alimentação. Foram avaliadas as 
consistências alimentares líquida, néctar, mel e pudim seguindo o padrão da 
American Dietetic Association (ADA, 2002) e as viscosidades foram analisadas por um 
viscosímetro da marca Rheology International Shannon e modelo RI:1:L e foram 
registradas em centipoise (cP), baseado pelo National Dysphagia Diet.  
As consistências alimentares foram preparadas no momento da avaliação 
(Figura 1) com o espessante alimentar instantâneo da  marca Resource® ThickenUp 
Clear (Nestlé Health Care Nutrition), composto de maltodextrina, espessante goma 
xantana e gelificante cloreto de potássio, apresentando como composição nutricional 
para 3,6g: 10  calorias, 2,4g de carboidratos, 0,9g de fibra alimentar e 39mg de 
sódio.  
- Líquida: água mineral sem gás. 
- Néctar: 100ml de água mineral sem gás espessado com 1,2g (1 sachê) de 
espessante ThickenUp Clear (51-350 cP). 
- Mel: 100ml de água mineral sem gás espessado com 2,4g (2 sachês) de 
espessante ThickenUp Clear (351-1750 cP). 
- Pudim: 100ml de água mineral sem gás espessado com 3,6g (3 sachês) de 
espessante ThickenUp Clear (acima de 1750 cP). 
 
 A consistência alimentar sólida foi excluída da avaliação clínica, pois todos os 







FIGURA 1- REPRESENTAÇÃO    FOTOGRÁFICA     DAS       CONSISTÊNCIAS  
          ALIMENTARES LÍQUIDA, NÉCTAR, MEL E PUDIM 
 
 
      Fonte: a autora (2015) 
 
Na avaliação foram oferecidas sequências de três deglutições de 5ml, 10ml e 
gole livre de cada consistência alimentar, sem intervalo.  Os dados coletados 
durante o exame foram: captação do bolo, vedamento labial, preparação do bolo, 
escape extraoral, resíduos em cavidade oral, reflexo de tosse e pigarro. 
Após a avaliação clínica funcional da deglutição foi aplicada a FOIS®, 
proposta por Crary, Mann & Groher (2005), com a qual se avalia o nível de aceitação 
alimentar, com variação do nível 1 (sem condições de receber dieta via oral) até o 
nível 7 (via oral sem restrições), (Anexo 7). 
 
4.2.3 Avaliação Nasolaringofibroscópica da Deglutição - Fiberoptic        Endoscopic  
Evaluation Of Swallowing Safety 
 
Esta etapa foi realizada por médicos otorrinolaringologistas acompanhado 
pela mesma fonoaudióloga (autora) com experiência no exame, até 72 horas após o 
AVCi no ambulatório do Setor de Endoscopia Peroral e/ou no leito do CHC-UFPR. 
Seguiram-se os dados do Protocolo de Avaliação Nasolaringofibroscópica da 




semelhantes às utilizadas na etapa 4.2.2, e foi acrescida o corante inorgânico de 
anilina de cor azul para contrastar com a coloração rosada da mucosa (Figura 2).  
O aparelho utilizado foi o nasofibroscópio Laryngostrobe modelo 8020, 
Telecam DX nstc- 20232120-Xenon nova 201315 20 – Endoskope, vídeo da marca 
Sony e DVD-R da marca EMTEC. Os exames foram integralmente gravados em 
DVD e posteriormente analisados.  
Durante a avaliação do FEES® o paciente foi orientado para ficar sentado, 
(Figura 3) e não foi utilizado anestésico nem vasoconstritor tópicos. O fibroscópio foi 
introduzido em uma das fossas nasais e progredido pela parte nasal da faringe e 
“esfíncter velofaríngeo” durante a deglutição espontânea de saliva. Por deflexão 
inferior do aparelho, foi possível observar a raiz da língua, as valéculas epiglóticas, 
as paredes laterais e posterior da faringe, os recessos piriformes, a laringe e a 
presença de estase salivar nessas estruturas. Foi testada a sensibilidade laríngea 
por meio do toque com a extremidade distal do fibroscópio nas pregas vocais, 
cartilagens aritenoides e pregas vestibulares, permitindo a observação da ocorrência 
de adução glótica e tosse reflexa - considerada presente (normal ou diminuída) e 
ausente. Observou-se a mobilidade das pregas vocais durante a deglutição 
espontânea de saliva ou durante a fala. Em seguida, administrou-se o contraste 
alimentar por via oral das consistências: 
- Líquida: água mineral sem gás com anilina azul. 
- Néctar: 100ml de água mineral sem gás com anilina azul espessado com 
1,2g (1 sachê) de espessante ThickenUp Clear (51-350 cP). 
- Mel: 100ml de água mineral sem gás com anilina azul espessado com  2,4g 




- Pudim: 100ml de água mineral sem gás com anilina azul espessado com 
3,6g (3 sachês) de espessante ThickenUp Clear (acima de 1750 cP). 
 
FIGURA 2- REPRESENTAÇÃO FOTOGRÁFICA DA ANILINA AZUL NA ÁGUA 
 
 
                          Fonte: a autora (2015) 
 
FIGURA 3- REPRESENTAÇÃO     FOTOGRÁFICA          DA     REALIZAÇÃO    DA 
        AVALIAÇÃO NASOLARINGOFIBROSCÓPICA  DA  DEGLUTIÇÃO  NO  
        SETOR DE ENDOSCOPIA PERORAL DO CHC-UFPR  
                         
 





Foram oferecidas ao paciente sequências de três deglutições de 5ml, 10ml e 
gole livre de cada consistência alimentar utilizando utensílios de uso habitual – copo 
ou colher. Caso fosse observada dificuldade de deglutição, penetração laríngea ou 
aspiração traqueal, as consistências passavam a ser graduadas progressivamente 
ou o exame interrompido. O exame seria suspenso caso o paciente apresentasse 
náusea, vômito ou qualquer instabilidade clínica. Durante o exame, aos pacientes 
que apresentassem alteração da deglutição orofaríngea, eram testadas manobras 
de reabilitação (STEENHAGEN & MOTTA, 2006).  
Após a avaliação da FEES® os pacientes com deglutição funcional que 
faziam o uso da SNE eram encaminhados para a retirada da mesma.  
Os dados coletados durante o exame foram: a sensibilidade laríngea, a 
presença de escape intraoral posterior, os resíduos faríngeos em parede posterior 
da faringe, valéculas epiglóticas, recessos piriformes e o clareamento faríngeo 
(número de deglutições para clarear) e penetração laríngea ou aspiração traqueal 
(com ou sem reflexo de tosse) e aplicada a Escala de Severidade para Disfagia: 
Penetração e Aspiração (ROSENBEK et al., 1996), com variação da pontuação 1 (contraste 
não entra em via aérea) até a pontuação 8 (contraste passa a glote com resíduo na 
subglote, mas o paciente não responde), (Anexo 9). 
Após a realização do exame foi realizado a orientação fonoaudiológica para o 
paciente, cuidador e/ou familiar. Foi orientado: se alimentar na posição sentada em 
90°; comer devagar; colocar pequenas quantidades de alimento na boca; mastigar 
bem os alimentos e orientado a melhor consistência e postura de alimentação. 
 





Após o período de 30 e 90 dias do AVCi o paciente retornou ao Setor de 
Endoscopia Peroral do CHC-UFPR para reavaliação da avaliação neurológica do 
NIHSS e ERm seguindo a mesma etapa 4.2.1, da avaliação clínica funcional da 
deglutição da etapa 4.2.2 e da avaliação nasolaringofibroscópica da deglutição da 
etapa 4.2.3, para identificação da correlação entre as variáveis.  
O paciente que não retornou após 90 dias foi aplicado o questionário Contato 
Telefônico Após 90 Dias (Apêndice 1). Dos 60 pacientes, 14 (23,0%) não retornaram 
e foi realizado o contato telefônico pela mesma fonoaudióloga (autora) com o 
paciente e/ou responsável utilizando um palavreado com terminologia leiga e foi 
dada a oportunidade de perguntas.   
 
4.3 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
Para verificar a correlação entre as escalas NIH, ERm, FOIS® e ROSENBEK 
na fase aguda, após 30 e 90 do AVCi foi utilizado o teste não-paramétrico de 
Spearman. 
Para as comparações entre grupos (escalas NIH, ERm, FOIS® e ROSENBEK 
com a circulação, o território e o hemisfério cerebral) foi utilizado o teste não-
paramétrico de Wilcoxon-Mann-Whitney. O software utilizado na análise foi o R na 
sua versão 3.1.2.  











5.1 DISFAGIA OROFARÍNGEA 
 
 Em relação à DO, dos 60 pacientes incluídos no estudo 22 (37,0%) 
apresentaram DO na fase aguda, 15 (25,0%) após 30 dias e 12 (20,0%) após 90 
dias do AVCi, gráfico 1. 
 
GRÁFICO 1 - DISTRIBUIÇÃO   DOS   PACIENTES  EM   RELAÇÃO  A  DISFAGIA  
OROFARÍNGEA NA FASE AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS DO 




Fonte: a autora (2015) 
 
5.2 ESCALA DE COMA DE GLASGOW 
 
Em relação à ECG na fase aguda 34 (57,0%) apresentaram normalidade nível 
15, 17 (28,0%) classificação leve sendo, três (5,0%) nível 13 e 14 (23,0%) nível 14; e 
nove (15,0%) apresentaram classificação moderada, sendo sete (12,0%) nível 11 e 




GRÁFICO 2 - DISTRIBUIÇÃO DOS PACIENTES EM RELAÇÃO AO NÍVEL DA 




Fonte: a autora (2015) 
 
5.3 SONDA NASOENTERAL 
 
Observa-se no gráfico 3 a distribuição dos pacientes em relação ao uso da 
SNE na fase aguda, após 30 e 90 dias do AVCi.  
 
GRÁFICO 3 - DISTRIBUIÇÃO DOS PACIENTES    EM   RELAÇÃO   AO   USO  DA  
SONDA NASOENTERAL NA FASE AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS DO 
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO 
 
 
 Fonte: a autora (2015) 





5.4 SENSIBILIDADE LARÍNGEA 
 
Em relação à sensibilidade laríngea através do toque do fibroscópio nas 
pregas vocais e/ou cartilagens aritenoides e/ou pregas vestibulares, 25 (42,0%) 
pacientes apresentaram sensibilidade laríngea diminuída, 22 (37,0%) sensibilidade 
laríngea normal e 13 (22,0%) sensibilidade laríngea ausente, gráfico 4. 
Dos 22 (37,0%) que apresentaram DO na fase aguda, 11 (18,0%) 
apresentaram sensibilidade ausente, nove (15,0%) sensibilidade diminuída e dois 
(4,0%) sensibilidade normal.  
 
GRÁFICO 4 - DISTRIBUIÇÃO         DOS     PACIENTES   EM     RELAÇÃO    À  
SENSIBILIDADE LARÍNGEA  
 
 
            










5.5 ESCALAS NA FASE AGUDA, 30 E 90 DIAS APÓS O ACIDENTE VASCULAR  
CEREBRAL ISQUÊMICO 
 
A distribuição das escalas NIHSS, ERm, FOIS® e ROSENBEK na fase 
aguda, após 30 e 90 dias do AVCi com a DO está demonstrada nas tabelas 1 e 2, e 
nos gráficos 5, 6 e 7, respectivamente.   
 
TABELA 1 – DISTRIBUIÇÃO DOS   PACIENTES   NA   ESCALA   NIH   NA   FASE  
AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR 











SIM NÃO SIM NÃO SIM NÃO 
Leve 















































































 Fonte: a autora (2015) 
 Legenda: N=número de pacientes; *=p=0.551; **=p=0.112; ***=p=0,253 
 Nota: Teste Exato de Fisher ao nível de significância de 0,05. 
 
Observa-se na tabela 1 que prevaleceu o maior número de pacientes 
disfágicos no comprometimento neurológico leve (escores de 0 a 5), seguido do 











TABELA 2 – DISTRIBUIÇÃO   DOS   PACIENTES NA   ERm   NA   FASE AGUDA,  
APÓS 30 E 90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 












SIM NÃO SIM NÃO SIM NÃO 




































































































































Fonte: a autora (2015) 
Legenda: N=número de pacientes; *=p=0.376; **=p=0.245; ***=p=0,070 
Nota: Teste Exato de Fisher ao nível de significância de 0,05. 
 
 
Observa-se na tabela 2 que prevaleceu o maior número de pacientes 
disfágicos no grau 3 (incapacidade moderada), seguido do grau 2 (incapacidade 
leve). 
 
GRÁFICO 5 – DISTRIBUIÇÃO    DOS   PACIENTES NA  ERm   NA FASE AGUDA,  





 Fonte: a autora (2015) 




GRÁFICO 6 – DISTRIBUIÇÃO DOS PACIENTES  NA  ESCALA  FOIS®  NA FASE  
AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR 
CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
 
           Fonte: a autora (2015) 
 
Observa-se no gráfico 6 que prevaleceu o nível 7 (via oral total sem 
restrições) na escala FOIS® na fase aguda, após 30 e 90 dias do AVCi. 
 
GRÁFICO 7 – DISTRIBUIÇÃO DOS PACIENTES NA ESCALA DE ROSENBEK NA  
FASE AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR 
CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
   




Observa-se no gráfico 7 que prevaleceu a pontuação 1 (contraste não entra 
em via aérea) na escala ROSENBEK em todas as fases. Não ocorreram pacientes 
nas pontuações 2, 3 e 4, e após 90 dias 14 (23,0%) não retornaram para a avaliação 
nasolaringofibroscópica da deglutição e foi realizado contato telefônico. 
O quadro 1 demonstra a distribuição dos 14 pacientes do questionário 
Contato Telefônico Após 90 Dias (Apêndice 1). 
Observa-se que apenas um paciente (2,0%), (Paciente 2) apresentou 
internamento, pneumonia, febre, utilização da SNE exclusiva, paralisia facial no lado 
direito, restrito ao leito e dependente para todas as atividades do dia a dia. O mesmo 
apresentou DO na fase aguda e após 30 dias com o valor de escore na escala NIH 
de 20. 
Em relação ao dia a dia, dos 14 pacientes, oito (57,0%) responderam a 
questão letra A: não apresenta nenhuma sequela do AVC e está independente para 
todas as atividades do dia a dia (higiene, alimentação, vestuário, social, trabalho), 
quatro (29%) responderam a questão B: apresenta leve sequela do AVC, porem está 
independente para todas as atividades do dia a dia (higiene, alimentação, vestuário, 
social, trabalho), nenhum respondeu a questão C: apresenta sequela do AVC, está 
parcialmente independente para todas as atividades do dia a dia ,porem precisa de 
ajuda para: ______ em alguma parte do dia e dois (14,0%) responderam a questão 
D:  apresenta sequela do AVC, está dependente para todas as atividades do dia a 
dia e precisa de cuidador em todo o período. 
Em relação à locomoção, dos 14 pacientes, oito (57,0%) responderam a 
questão A: anda sozinho e sem nenhum equipamento de auxilio (muleta, bengala, 
etc), três (22,0%) responderam a questão B: anda sozinho, mas precisa de 




anda somente com auxilio de outra pessoa, um (7,0%) respondeu a questão D: 
somente em cadeira de rodas e um (7,0%) respondeu a questão E: restrito ao leito 




QUADRO 1 – DISTRIBUIÇÃO DOS 14 PACIENTES DO QUESTIONÁRIO CONTATO TELEFÔNICO APÓS 90 DIAS  
 





















% CAMA DIA A DIA LOCOMOÇÃO 
1 N N N N N VO T S S MESA S S S N 90% B B 
2 N S S S S SNE -------- N S POLTRONA N S S S DIR. 100% D E 
3 N N N N N VO T S N MESA N N N N 90% B B 
4 N N N N N VO T S N MESA S N N N 1% A A 
5 N N N N N VO T S N MESA N N N S ESQ. 40% A A 
6 N N N N N VO T S N POLTRONA S S S N 99% D D 
7 N N N N N VO T S N MESA N N N N 5% B B 
8 N N N N N VO T S N MESA N N N N 80% B C 
9 N N N N N VO T S N MESA S N N N 2% A A 
10 N N N N N VO T S N MESA S N N N 1% A A 
11 N N N N N VO T S N MESA S S S N 40% A A 
12 N N N N N VO T S N MESA S S S N 0% A A 
13 N N N N N VO T S N MESA N N N N 80% A A 
14 N N N N N VO T S N MESA N N N N 5% A A 
Fonte: a autora (2015) 
Legenda: P=pacientes; N=não; S=sim; VO=via oral; SNE=sonda nasoenteral; T=todas as consistências; DIR.=direita; ESQ.=esquerda 
Dia a dia= Em relação ao dia a dia= A=não apresenta nenhuma sequela do AVC e está independente para todas as atividades do dia a dia (higiene, alimentação, vestuário, 
social, trabalho); B=apresenta leve sequela do AVC, porem está independente para todas as atividades do dia a dia (higiene, alimentação, vestuário, social, trabalho); 
C=apresenta sequela do AVC, está PARCIALMENTE independente para todas as atividades do dia a dia, porem precisa de ajuda para:_____em alguma parte do dia; 
D=apresenta sequela do AVC, está dependente para todas as atividades do dia a dia e precisa de cuidador em todo o período. 
Em relação à locomoção= Locomoção= A=anda sozinho e sem nenhum equipamento de auxilio (muleta, bengala, etc); B=anda sozinho mas precisa de equipamento de 








5.6 ESCALAS E A CIRCULAÇÃO, O TERRITÓRIO E O HEMISFÉRIO 
CEREBRAL 
 
Dos 60 pacientes em relação à circulação, 46 (76,5%) apresentaram 
circulação anterior e 14 (23,5%) circulação posterior. Em relação ao território da 
lesão, 42 (70,0%) apresentaram lesão em artéria cerebral média, 12 (20,0%) em 
artéria cerebral posterior, dois (3,0%) em artéria cerebral anterior, dois (3,0%) em 
gânglios da base e dois (3,0%) em tálamo. Em relação ao hemisfério cerebral, 32 
(53,5%) apresentaram lesão no hemisfério esquerdo, 27 (45,0%) no hemisfério 
direito e um (1,5%) em ambos hemisférios cerebrais. 
Foi utilizada a circulação anterior e posterior, excluindo eventos no tronco 
cerebral, o território artéria cerebral média e posterior, e os hemisférios direito e 
esquerdo. Foram excluídas as variáveis com tamanho da amostra pequena para a 
realização do teste estatístico (artéria cerebral anterior, gânglios da base, tálamo e 
ambos hemisférios cerebrais). 
Os achados das escalas NIH, ERm, FOIS® e ROSENBEK na fase aguda, 
após 30 e 90 dias do AVCi com a circulação, o território e o hemisfério cerebral 
estão demonstrados na tabela 3, e houve tendência entre algumas variáveis.  
Observa-se na tabela 4 a distribuição da circulação, do território e do 
hemisfério cerebral com a DO. Prevaleceu a disfagia na circulação anterior, no 
território da artéria cerebral média e no hemisfério direito, na fase aguda, 30 e 90 









TABELA 3 – CORRELAÇÃO     ENTRE      AS     ESCALAS    NIH,  ERm, FOIS® E  
ROSENBEK NA FASE AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS DO ACIDENTE 
VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO COM A CIRCULAÇÃO, 
TERRITÓRIO E HEMISFÉRIO CEREBRAL 
 
ESCALAS CIRCULAÇÃO TERRITÓRIO HEMISFÉRIO 
NIH fase aguda p = 0.3972 p = 0.4783 p = 0.604 
NIH após 30 dias p = 0.2192 p = 0.3796 p = 0.8843 
NIH após 90 dias p = 0.1835 p = 0.2093 p = 0.9878 
ERm fase aguda p = 0.9864 p = 0.9831 p = 0.2648 
ERm após 30 dias p = 0.9255 p = 0.8989 p = 0.2552 
ERm após 90 dias p = 0.9457 p = 0.8655 p = 0.318 
FOIS® fase aguda p = 0.3665 p = 0.3431 p = 0.0338* 
FOIS® após 30 dias p = 0.3472 p = 0.3606 p = 0.8455 
FOIS® após 90 dias p = 0.1699 p = 0.2322 p = 0.5331 
ROSENBEK fase aguda p = 0.6139 p = 0.2732 p = 0.0150* 
ROSENBEK após 30 dias p = 0.0759* p = 0.2059 p = 0.4999 
ROSENBEK após 90 dias p = 0.2118 p = 0.6746 p = 0.9567 
  Fonte: a autora (2015) 
          Nota: Teste Wilcoxon-Mann-Whitney ao nível de significância de 0,05. 
 
TABELA 4 – DISTRIBUIÇÃO   DA     CIRCULAÇÃO,    DO   TERRITÓRIO   E    DO        
HEMISFÉRIO CEREBRAL COM A DISFAGIA OROFARÍNGEA NA 
FASE AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR 







APÓS 30 DIAS 
DISFAGIA 
APÓS 90 DIAS 
DISFAGIA 
Anterior 46 (76,5%) 17 (29,0%) 8 (13,0%) 8 (13,0%) 
Posterior 14 (23,5%) 5 (8,0%) 7 (12,0%) 4 (7,0%) 






APÓS 30 DIAS 
DISFAGIA 
APÓS 90 DIAS 
DISFAGIA 
ACA 2 (3,0%) - - - 
ACM 42 (70,0%) 17 (29,0%) 8 (13,0%) 8 (13,0%) 
ACP 12 (20,0%) 3 (4,0%) 5 (8,0%) 2 (3,0%) 
Gânglios da base 2 (3,0%) 1 (2,0%) 1 (2,0%) 1 (2,0%) 
Tálamo 2 (3,0%) 1 (2,0%) 1 (2,0%) 1 (2,0%) 







APÓS 30 DIAS 
DISFAGIA 
APÓS 90 DIAS 
DISFAGIA 
Direito 27 (45,0%) 14 (23,0%) 8 (13,0%) 6 (10,0%) 
Esquerdo 32 (53,5%) 7 (12,0%) 6 (10,0%) 5 (8,0%) 
Ambos 1 (2,0%) 1 (2,0%) 1 (2,0%) 1 (2,0%) 
Total 60 (100,0%) 22 (37,0%) 15 (25,0%) 12 (20,0%) 
Fonte: a autora (2015)  







5.7 ESCALA NIH NA FASE AGUDA   
 
Para a realização dos gráficos de dispersão foi utilizado o teste de correlação 
de Spearman e utilizados os valores de rho (ρ) de acordo com a classificação de 
DANCEY & REIDY (2006). 
 
CORRELAÇÃO VALORES DE RHO 
Fraca 0,10 até 0,39 
Moderada 0,40 até 0,69 
Forte 0,70 até 1,00 
   
Os gráficos de dispersão de 8 a 10 demonstraram nível de significância com 
correlação moderada positiva entre os déficits verificados na escala NIH fase aguda 
com a ERm fase aguda, após 30 e 90 dias do AVCi.  
Os gráficos de dispersão 11 e 12 demonstraram nível de significância com 
correlação fraca entre os déficits verificado na escala NIH fase aguda com a FOIS® 
e a ROSENBEK na fase aguda. 
Não houve correlação da escala NIH na fase aguda com a FOIS® e a 













GRÁFICO 8 - CORRELAÇÃO DA ESCALA NIH NA FASE AGUDA COM  A   ERm      
FASE AGUDA NO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
 
   Fonte: a autora (2015) 




GRÁFICO 9 - CORRELAÇÃO DA ESCALA NIH NA FASE AGUDA COM  A   ERm      
APÓS 30 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
  
   Fonte: a autora (2015) 







GRÁFICO 10 - CORRELAÇÃO DA ESCALA NIH NA FASE AGUDA COM A   ERm      




 Fonte: a autora (2015) 
         Nota: Teste Correlação de Spearman (correlação moderada) 
 
 
GRÁFICO 11 – CORRELAÇÃO   DA   ESCALA NIH   NA   FASE AGUDA   COM  A    
FOIS® FASE AGUDA NO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
 
   Fonte: a autora (2015) 








GRÁFICO 12 – CORRELAÇÃO   DA   ESCALA NIH   NA   FASE AGUDA   COM  A    
FEES® FASE AGUDA NO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
 
   Fonte: a autora (2015) 
           Nota: Teste Correlação de Spearman (correlação fraca) 
 
 
5.8 ESCALA ERm NA FASE AGUDA 
 
Os gráficos de dispersão 13 e 14 demonstraram nível de significância com 
correlação moderada positiva entre os déficits verificados na ERm fase aguda com a 
NIHSS após 30 e 90 dias do AVCi. 
Os gráficos de dispersão 15 a 18 demonstraram correlação fraca entre os 
déficits verificados na ERm fase aguda com a FOIS®  e a ROSENBEK fase aguda e 
após 30 do AVCi. 
Não houve correlação da escala ERm na fase aguda com a FOIS® e a 










GRÁFICO 13 – CORRELAÇÃO DA ERm NA FASE AGUDA COM   A NIHSS APÓS 
         30 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
    
  
  Fonte: a autora (2015) 
          Nota: Teste Correlação de Spearman (correlação moderada) 
 
 
GRÁFICO 14 – CORRELAÇÃO DA ERm NA FASE   AGUDA COM A NIHSS APÓS 
   90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
          
  
  Fonte: a autora (2015) 






GRÁFICO 15 - CORRELAÇÃO DA ERm NA FASE AGUDA   COM A FOIS® FASE  
AGUDA NO    ACIDENTE  VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
 
   
Fonte: a autora (2015) 




GRÁFICO 16 - CORRELAÇÃO DA ERm NA FASE AGUDA   COM A FOIS® APÓS     
  30 DIAS    DO    ACIDENTE  VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
        
   
  Fonte: a autora (2015) 








GRÁFICO 17 - CORRELAÇÃO DA ERm NA FASE AGUDA   COM A ROSENBEK  
FASE AGUDA NO ACIDENTE  VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO  
 
        
 
Fonte: a autora (2015) 




GRÁFICO 18 – CORRELAÇÃO DA ERm NA FASE AGUDA COM A   ROSENBEK 
APÓS 30 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUÊMICO 
 
   
   Fonte: a autora (2015) 






5.9 ESCALA FOIS® NA FASE AGUDA 
 
Os gráficos de dispersão 19 a 21 demonstraram correlação fraca negativa 
entre os déficits verificados na FOIS® fase aguda com a NIHSS após 30 e 90 dias 
do AVCi, e ERm após 30 dias. 
Os gráficos de dispersão 22 e 23 demonstraram, respectivamente, correlação 
forte e moderada entre os déficits verificados na FOIS® fase aguda com a 
ROSENBEK fase aguda e após 30 dias do AVCi.  
 Não houve correlação da FOIS® fase aguda com a ERm e a ROSENBEK 
após 90 dias do AVCi. 
 
GRÁFICO 19 - CORRELAÇÃO  DA   ESCALA   FOIS® NA FASE AGUDA  COM A    
NIHSS APÓS 30 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
                                            
Fonte: a autora (2015) 











GRÁFICO 20 - CORRELAÇÃO   DA ESCALA FOIS® NA FASE AGUDA   COM   A 
NIHSS APÓS 90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
            
            
           Fonte: a autora (2015) 
           Nota: Teste Correlação de Spearman (correlação fraca) 
 
 
GRÁFICO 21 - CORRELAÇÃO  DA ESCALA   FOIS®   NA  FASE AGUDA COM  A     
ERm APÓS 30 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
 
                  
           
          Fonte: a autora (2015) 





GRÁFICO 22 - CORRELAÇÃO DA ESCALA   FOIS®   NA FASE AGUDA   COM A  
ROSENBEK FASE AGUDA NO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
 
        
  Fonte: a autora (2015) 
          Nota: Teste Correlação de Spearman (correlação forte) 
 
 
GRÁFICO 23 - CORRELAÇÃO DA ESCALA   FOIS®   NA FASE AGUDA   COM A  
ROSENBEK APÓS 30 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
              
  
 Fonte: a autora (2015) 






5.10 ESCALA ROSENBEK NA FASE AGUDA 
 
Os gráficos de dispersão 24 e 25 demonstraram correlação fraca entre os 
déficits verificados na ROSENBECK fase aguda com a NIHSS após 30 e 90 dias. E 
os gráficos de dispersão 26 e 27 demonstraram correlação fraca e moderada entre 
déficits verificados na ROSENBECK fase aguda com a FOIS® após 30 e 90 do 
AVCi.  
Não houve correlação da ROSENBEK fase aguda com a ERm após 30 e 90 
dias do AVCi. 
 
GRÁFICO 24 - CORRELAÇÃO DA ESCALA ROSENBEK NA FASE AGUDA COM  
A NIHSS APÓS 30 DIAS DO ACIDENTE  VASCULAR  CEREBRAL 
ISQUÊMICO 
  
              
  Fonte: a autora (2015) 












GRÁFICO 25 - CORRELAÇÃO  DA ESCALA ROSENBEK NA FASE AGUDA COM  
A NIHSS APÓS 90 DIAS DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
            
  Fonte: a autora (2015) 
          Nota: Teste Correlação de Spearman (correlação fraca) 
 
 
GRÁFICO 26 - CORRELAÇÃO  DA ESCALA ROSENBEK NA FASE AGUDA COM  
A FOIS® APÓS 30 DIAS  DO    ACIDENTE  VASCULAR  CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
                
  Fonte: a autora (2015) 






GRÁFICO 27 - CORRELAÇÃO  DA ESCALA ROSENBEK NA FASE AGUDA COM  
A FOIS® APÓS 90 DIAS  DO   ACIDENTE  VASCULAR   CEREBRAL 
ISQUÊMICO  
          
  Fonte: a autora (2015) 
          Nota: Teste Correlação de Spearman (correlação fraca) 
 
 Observa-se no quadro 2 a distribuição dos cruzamentos entre as escalas NIH, 
















QUADRO 2 – DISTRIBUIÇÃO DOS CRUZAMENTOS ENTRE  AS  ESCALAS  NIH,  
ERm, FOIS® E ROSENBEK NA FASE AGUDA, APÓS 30 E 90 DIAS 
DO AVCi 
 
CRUZAMENTOS ENTRE AS ESCALAS CORRELAÇÃO* 
NIH fase aguda X ERm fase aguda Moderada 
NIH fase aguda X ERm após 30 dias Moderada 
NIH fase aguda X ERm após 90 dias Moderada 
NIH fase aguda X FOIS® fase aguda Fraca 
NIH fase aguda X FOIS® após 30 dias  Sem correlação 
NIH fase aguda X FOIS® após 90 dias Sem correlação 
NIH fase aguda X ROSENBEK fase aguda Fraca 
NIH fase aguda X ROSENBEK após 30 dias Sem correlação 
NIH fase aguda X ROSENBEK após 90 dias Sem correlação 
ERm fase aguda X NIH após 30 dias Moderada 
ERm fase aguda X NIH após 90 dias Moderada 
ERm fase aguda X FOIS® fase aguda Fraca 
ERm fase aguda X FOIS® após 30 dias Fraca 
ERm fase aguda X FOIS® após 90 dias Sem correlação 
ERm fase aguda X ROSENBEK fase aguda Fraca 
ERm fase aguda X ROSENBEK após 30 dias Fraca 
ERm fase aguda X ROSENBEK após 90 dias Sem correlação 
FOIS® fase aguda X NIH após 30 dias Fraca 
FOIS® fase aguda X NIH após 90 dias Fraca 
FOIS® fase aguda X ERm após 30 dias Fraca 
FOIS® fase aguda X ERm após 90 dias  Sem correlação 
FOIS® fase aguda X ROSENBEK fase aguda Forte 
FOIS® fase aguda X ROSENBEK após 30 dias Moderada 
FOIS® fase aguda X ROSENBEK após 90 dias Sem correlação 
ROSENBEK fase aguda X NIH após 30 dias Fraca 
ROSENBEK fase aguda X NIH após 90 dias Fraca 
ROSENBEK fase aguda X ERm após 30 dias Sem correlação 
ROSENBEK fase aguda X ERm após 90 dias Sem correlação 
ROSENBEK fase aguda X FOIS® após 30 dias Moderada 
ROSENBEK fase aguda X FOIS® após 90 dias Fraca 
Fonte: a autora (2015) 













 Este estudo de coorte longitudinal permitiu correlacionar a evolução da 
disfagia com a recuperação clínica em pacientes com diagnóstico de AVCi. 
A faixa etária do presente estudo variou de 30 e 88 anos, predominando o 
gênero masculino. Autores relatam que o AVC acomete com mais frequência 
homens entre 60 e 74 anos (CAMACHO-LOBATO, 2001; MAZZOLA et al., 2007). Os dados do 
presente estudo corroboram com Nunes et al. (2012), Krishnamurthi et al. (2013) e 
Pinto et al. (2014), segundo os quais ao longo dos últimos 20 anos houve um 
aumento de casos de AVC em pessoas com idades entre 20 e 64 anos. 
Como critério de inclusão, do presente estudo foi considerado o nível de 
consciência na ECG pontuação maior ou igual a 11 (ADVANCED TRAUMA LIFE SUPPORT, 
2008), devido à necessidade do paciente estar contactuante e colaborativo aos 
comandos das avaliações clínica e instrumental da deglutição. Escolha embasada 
em literatura, visto que o rebaixamento interfere na prontidão das respostas reflexas, 
desfavorecendo a deglutição eficiente (ABDULMASSIH et al., 2009), bem como o 
conhecimento de que o nível de consciência preservado diminui o risco de 
pneumonia aspirativa (LOGEMANN & KAHRILAS, 1990; NEWTON et al., 1994; GOMES, 2001; MARTINO et 
al., 2005). 
O uso da SNE predominou em pacientes na fase aguda do AVCi, sendo que 
metade dos pacientes que fizeram o uso apresentou sinais clínicos de aspiração 
traqueal, tosse, dispneia e voz “molhada” (MARIK, 2001), durante a avaliação clínica. O 
Protocolo da Unidade de AVC do CHC-UFPR prevê a colocação da SNE em 
pacientes com NIHSS maior que 10. Após 30 e 90 dias do AVCi, 18,0% e 7,0%, 




Beavan et al. (2010), segundo os quais um terço dos pacientes com AVC necessitou 
utilizar sondas alimentares para a nutrição enteral na fase aguda e, destes, 10% 
ficaram dependentes desta intervenção até seis meses após o AVC.  
Para a avaliação instrumental da deglutição pode ser utilizado as avaliações 
videofluoroscópica e a FEES® (LANGMORE, SCHATZ & OLSEN, 1988). 
No presente estudo optou-se pela FEES® por ser possível sua realização no 
ambulatório e no leito, e por ser um método que permite avaliar a sensibilidade 
laríngea através de toques com a ponta do aparelho endoscópico (BASTIAN, 1991). Em 
relação a esse item que foi mensurada mediante o toque do fibroscópio nas pregas 
vocais e/ou cartilagens aritenoides e/ou pregas vestibulares, no presente estudo, 
predominou nos pacientes disfágicos (37,0%) a sensibilidade laríngea ausente em 
18,0%, seguida da sensibilidade laríngea diminuída em 15,0%. Dados que 
corroboram com a literatura, no qual a diminuição de sensibilidade laríngea pode 
contribuir para o desenvolvimento da aspiração traqueal (EKBERG, 1982; VEIS & LOGEMANN, 
1985; HORNER et al., 1988; SPLAINGARD et al., 1988; CHEN et al., 1990; AVIV et al., 1993; KIDD et al., 1995; AVIV 
et al., 1996; BUCHHOLZ & ROBBINS, 1997; DANIELS et al., 1997; DANIELS et al., 1998; AHCPR, 1999; MANN et al., 
1999; SELLARS, 1999; RAMSEY, LEDER & ESPINOSA, 2002; SMITHARD & KALRA, 2005; NUNES et al., 2012). 
Um dado relevante observado no estudo é que houve casos de aspiração 
silente, isto é, sem reflexo de tosse e com sensibilidade ausente, encontrado apenas 
durante a realização da FEES®. O conhecimento desta alteração por parte do 
profissional fonoaudiólogo permite maior atenção durante a avaliação clínica 
funcional da deglutição no leito do paciente após o AVC.  
Este é um ponto a ser destacado, tendo em vista que essa relação da 
sensibilidade laríngea em pacientes após o AVC já vem sendo estudado pela autora 
(NUNES, 2011), cujo trabalho anterior demonstrou o predomínio da diminuição da 




como a ausência da sensibilidade laríngea em lesão subcortical. Independentemente 
da localização e do tipo de lesão ocorreu uma predominância da diminuição da 
sensibilidade laríngea sobre a normalidade e a ausência.  
No presente estudo predominou a disfagia do tipo orofaríngea e na fase 
aguda apresentando evolução após 30 e 90 dias do AVCi, concordando com a 
literatura, onde muitos pacientes se recuperam e a disfagia melhora ou desaparece 
após dias ou semanas do ictus neurológico (GORDON, HEWER & WADE, 1987; SMITHARD et al., 
1997; TERRÉ & MEARIN, 2006; LANGDON, LEE & BINNS, 2007; REMESSO et al., 2009; NUNES, 2011). Tal 
fenômeno é denominado pela literatura como “disfagia transitória”, conforme pode 
ser constatado, a título de exemplo nos artigos de Gordon, Hewer & Wade (1987); 
Smithard et al. (1997) e Broadley et al. (2003).  
Autores relatam que durante a fase aguda o índice de DO é maior (VEIS & 
LOGEMANN, 1985; GORDON, HEWER & WADE, 1987; WADE & HEWER, 1987; HORNER et al., 1988; SPLAINGARD 
et al., 1988; BARER, 1989; CHEN et al., 1990; PALMER & DUCHANE, 1991; KIDD et al., 1995; ODDERSON, KEATON 
& McKENNA, 1995; SMITHARD  et al., 1996; DANIELS et al., 1997; SMITHARD et al., 1997; DANIELS et al., 1998;  
NILSSON, EKBERG, OLSSON & HINDFELT, 1998; MANN et al., 1999; PACIARONI et al., 2004; SCHELP et al., 2004; 
HINCHEY et al., 2005; BARROS, FABIO & FURKIM, 2006; CRARY et al., 2006; GATTO & REHDER, 2006; GOSNEY, 
MARTIN & WRIGHT, 2006; POWER et al., 2007; SMITHARD, SMEETON & WOLFE, 2007; SANTORO, 2008; SUNDAR 
et al., 2008; NUNES, 2011; REMESSO et al., 2011; BARONI, FABIO & DANTAS, 2012; OKUBO et al., 2012; 
FLOWERS et al., 2013), o que é corroborado no presente estudo. 
É importante salientar que no Brasil o AVC é considerado a principal causa de 
mortalidade (DATA SUS, 2014) sendo que 10% ocorrem nos primeiros 30 dias e 40% no 
primeiro ano (PADILHA, 2011). Talvez o maior número de estudos na fase aguda seja 
pela facilidade da intervenção hospitalar precoce, sendo que após a alta há maior 
dificuldade de retorno do paciente para o acompanhamento fonoaudiológico. 




Existem como parâmetros estudados a correlação da disfagia com a NIHSS 
na fase aguda (SCHLEGEL et al., 2003; CRARY et al., 2006; OKUBO, 2008; BRAVATA et al., 2009; 
ALSHEKHLEE et al., 2010; NAKAJIMA  et al., 2010; ITAQUY et al., 2011; NAKAJIMA et al., 2012; OKUBO et al., 2012; 
HEATHER, 2013; RIBEIRO, 2013; BAHIA, 2014), e de acompanhamento após 30 dias (ADAMS et al., 
1999; NEDELTCHEV, 2010).  
Nosso dado de acompanhamento de 90 dias não pode ser comparado – 
porque não existem estudos – no presente estudo os pacientes apresentaram 
comprometimento neurológico leve na escala NIH com prevalência da DO nos 
escores entre seis e 13 na fase aguda, escores de zero a treze após 30 dias e 
escore de zero a cinco após 90 dias, concordando com a literatura (SCHLEGEL et al., 2003; 
PACIANORI et al., 2004 ITAQUY et al., 2011; OKUBO et al., 2012; RIBEIRO, 2013).  
Com relação a ERm e a presença de disfagia foi encontrado na literatura 
estudos na fase aguda (CRARY et al., 2006; SANTOS, 2013; CAMPOS et al., 2014, CAVALCANTE, ARAÚJO 
& OLIVEIRA, 2014) e após 90 dias do AVC (SELLARS et al., 2007; BARONI, FÁBIO & DANTAS, 2012).  
Os dados do presente estudo corroboram com Crary et al. (2006), Sellars et 
al. (2007), Baroni, Fábio & Dantas (2012), Santos (2013) e Campos et al. (2014) os 
quais relatam que os pacientes com a pontuação maior que três (incapacidade 
moderada) na ERm apresentam dificuldades na deglutição, concluem que quanto 
maior a pontuação, maior o risco de disfagia.  
Na fase aguda, 30 e 90 dias após o AVCi prevaleceu na escala FOIS® o nível 
7 (via oral total sem restrições). Foram encontrados estudos correlacionando a 
FOIS® com a disfagia na fase aguda (CRARY, MANN & GROHER, 2005; FORNARI et al., 2009; 
MIGUEL, 2010; SILVA et al., 2010; SILVÉRIO, HERNANDEZ & GONÇALVES, 2010; NUNES et al., 2012) e após 
90 dias (PINTO et al., 2014).  
Em relação à escala de ROSENBEK prevaleceu a pontuação 1 (contraste não 




após o AVCi, corroborando com os nossos estudos anteriores (NUNES et al., 2012; PINTO et 
al., 2014).  
Do total dos pacientes do estudo, 14 não retornaram para realizar a FEES® 
após 90 dias do AVCi, sendo realizado questionário por contato telefônico. Tivemos 
dificuldades de adesão ao acompanhamento após os 90 dias do AVCi. Autores 
relatam que a adesão ao tratamento ocorre quando os pacientes e/ou familiares 
aceitam e seguem as instruções, proibições e prescrições do profissional 
responsável pelo tratamento (MARQUES, FRICHE & MOTTA, 2010). Valle et al. (2000) relatam 
que a falta da adesão é comum na prática médica.  
Do total de 14 pacientes, apenas cinco apresentavam queixas de tosse, mas 
se alimentavam com todas as consistências alimentares. Parece que alguns 
sintomas da disfagia não preocupa o paciente e/ou familiar e/ ou cuidador, não 
havendo procura de ajuda ou de orientações. 
No presente estudo apenas um (2,0%) paciente apresentou pneumonia 
aspirativa após os 90 dias do AVCi. A incidência em nosso estudo anterior foi de 
25,0% (PINTO et al., 2014).  
Não houve diferença significativa entre os achados das escalas NIH, ERm, 
FOIS® e ROSENBEK na fase aguda, após 30 e 90 dias do AVCi correlacionando 
com a circulação, o território e o hemisfério cerebral. Nossa amostra de fase aguda, 
30 e 90 dias após o AVCi foi principalmente de circulação anterior onde autores 
previamente relataram que lesões da circulação cerebral anterior apresentam alta 
incidência de disfagia na fase aguda do AVC (LANGDON, LEE & BINNS, 2007; SUNDAR et al., 
2008; ITAQUY et al., 2011).  
A disfagia prevaleceu na fase aguda, 30 e 90 dias após o AVCi no território da 




Barros, Fabio & Furkim (2006) e Itaquy et al (2011), que evidenciaram infartos que 
acometeram a artéria cerebral média são responsáveis pelo desenvolvimento de 
disfagia, pois afetam áreas representativas da deglutição, como tálamo, cápsula 
interna, região sub-insular e outras áreas subcorticais. Langdon, Lee & Binns (2007) 
e Sundar et al. (2008), contudo relatam que lesões na artéria cerebral anterior 
apresentam alta incidência de disfagia. Nosso estudo teve apenas dois pacientes 
com lesão nesse território, não sendo possível correlacioná-lo. 
Alguns autores não encontraram predominância de lado quando comparado 
os hemisférios cerebrais com a disfagia (BARER, 1989; TEASELL, BACH & McRAE, 1994; DANIELS & 
FOUNDAS, 1999; SMITHARD et al., 2002a; BASSI et al., 2004). A maioria dos artigos apresentaram 
disfagia em lesões no hemisfério cerebral direito (MACHADO, 1993; HAMDY et al., 1996; HAMDY 
et al., 1997; ROBBINS & LEVINE, 1998; FILHO, GOMES & FURKIM, 2000; SMITHARD et al., 2002b; VASCONCELOS 
et al., 2006; OKUBO, 2008; ITAQUY et al., 2011; RIBEIRO, 2013), concordando com o presente estudo. 
Porém em nosso estudo anterior (NUNES et al., 2012) tivemos uma incidência no 
hemisfério cerebral esquerdo pela diferença das amostras coletadas, tão-somente 
por esse motivo.  
Não foi encontrado na literatura a correlação das escalas NIH e ERm com as 
escalas FOIS® e ROSENBEK em qualquer tempo da fase aguda à 90 dias. Portanto 
os dados coletados neste estudo podem ser considerados preliminares para o 
conhecimento sobre as principais escalas neurológicas e a disfagia na fase aguda 
até os 90 dias após o AVCi. 
Nosso estudo excluiu pacientes com acometimento de tronco cerebral. A idéia 
foi evitar viés de seleção de pacientes com alta probabilidade de piora do nível de 
consciência e com possível comprometimento inicial de disfagia. 
Observa-se no presente estudo que o cruzamento entre as escalas NIH e a 




moderada entre elas sugerindo que possam ser utilizadas de acordo com a 
disponibilidade e experiência de cada serviço. Considerando que a escala NIH 
necessita ser aplicada por médico neurologista capacitado para tanto, a ERm 
mostra-se uma alternativa para outros profissionais da área da saúde, como os 
fonoaudiólogos, os fisioterapeutas, os enfermeiros, entre outros, acompanharem a 
evolução após o AVCi. 
Todos os cruzamentos das escalas de avaliação neurológica NIH e a ERm 
com as escalas de avaliação fonoaudiológica FOIS® e a ROSENBEK na fase 
aguda, após 30 e 90 dias do AVCi, obtiveram uma fraca correlação, não sendo 
possível portanto, a utilização isolada de apenas umas das avaliações.  
Dos cinco cruzamentos entre as escalas FOIS® e a ROSENBEK, prevaleceu 
a correlação moderada em dois cruzamentos entre a fase aguda e após 30 dias, e 
uma forte na fase aguda. Nas correlações de 90 dias houve apenas uma fraca e 
uma sem correlação podendo apenas ser resultado de alteração da amostra nesse 
período mais tardio. Pode-se sugerir, portanto, que o uso dessas escalas na fase 
aguda são equivalentes podendo facilitar na avaliação fonoaudiológica.  
Um ponto a ser discutido é em relação à sensibilidade laríngea e a 
importância do conhecimento deste dado pelos profissionais que lidam com os 
pacientes após o AVCi e que já demonstramos em publicação anterior. Dessa forma 
a necessária implementação da avaliação instrumental FEES® (ROSENBEK) nos 
serviços hospitalares para diagnosticar a aspiração silente.  
Embora nesse presente estudo não foi possível demonstrar a importância 
estatística da aspiração silente, acreditamos que outros estudos são necessários 
sobre o assunto com continuidade na pesquisa, maior número da amostra e maior 




importância da avaliação fonoaudiológica e do trabalho com a equipe interdisciplinar 






- Houve DO em 22 (37,0%) dos pacientes na fase aguda, 15 (30,0%) após 30 dias e 
12 (20,0%) após 90 dias do AVCi. 
 
- Houve fraca correlação das escalas FOIS® e ROSENBEK com as escalas NIH e 
a ERm na fase aguda, após 30 e 90 dias do AVCi. 
 
- Houve moderada correlação entre as escalas NIH e ERm na fase aguda, após 30 
e 90 dias do AVCi. 
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APÊNDICE 1 - CONTATO TELEFÔNICO APÓS 90 DIAS 
 
ANEXOS 
ANEXO 1- APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
ANEXO 2- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
ANEXO 3- ESCALA DE COMA DE GLASGOW 
ANEXO 4- ESCALA INTERNACIONAL DE AVC DO INSTITUTO NACIONAL DE 
SAÚDE - NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCALE 
ANEXO 5- ESCALA DE RANKIN MODIFICADA 
ANEXO 6 - PROTOCOLO DE AVALIAÇÃO DE SEGURANÇA DA DEGLUTIÇÃO – 
ASED 
ANEXO 7 - ESCALA FUNCIONAL DE INGESTÃO POR VIA ORAL 
ANEXO 8 - PROTOCOLO DE SEGURANÇA DE AVALIAÇÃO 
NASOLARINGOFIBROSCÓPICA DA DEGLUTIÇÃO – PSAND 
ANEXO 9 - ESCALA DE SEVERIDADE: PENETRAÇÃO E ASPIRAÇÃO 
ANEXO 10 – ARTIGO: CORRELATION OF NEUROLOGICAL SCALES WITH 
DYSPHAGIA IN ACUTE ISCHEMIC STROKE 
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Nome: ________________________________________________ Registro:_____________  
1- Óbito: não (    ) sim (    ) Data: ___/___/20__  Motivo: _______________________________ 
2- Reinternamento UPAS/hospital, quando: ___/___/20___  
Motivo: _________________________ 
3- Fez uso de antibiótico desde o AVC: não (    ) sim (    ) , quando: ___/___/20___   
Motivo: _________________________ 
4- Teve Febre: não (    ) sim (    ) 
5- Teve diagnóstico de Pneumonia: não (    ) sim (    ) 
6- Via de alimentação: oral (   )  parenteral (   )  sne (   )  sog (   )   sng (   )   gastrostomia (   ) 
jejunostomia (   )        
7- Preferência pela consistência: sólida (    ) pastosa (    ) líquida (    ) Motivo: 
____________________________________________________________________________ 
8- Come sozinho (maneja os talheres): não (    ) sim (    ) 
9- Precisa de ajuda: não (    ) sim (    ) 
10- Alimenta-se sentado na: mesa (    ) poltrona (    ) cama (    ) 
11- Uso de dentadura (consegue colocar ou tem problemas): não (    ) sim (    ) 
12- Engasga: não (    ) sim (    ) Com o que: ________________________________________ 
13- Tosse: não (    ) sim (    ) 
14- Simetria facial (boca torta): não (    ) sim (    ) Lado D (    ) Lado E (    ) 
15- Qual é a porcentagem do dia que passa em poltrona/cama: ______________________ 
16- Em relação ao dia a dia, ele está: 
( A ) não apresenta nenhuma sequela do AVC e está independente para todas as atividades do dia a 
dia (higiene, alimentação, vestuário, social, trabalho) 
( B ) apresenta leve sequela do AVC, porem está independente para todas as atividades do dia a dia 
(higiene, alimentação, vestuário, social, trabalho) 
( C ) apresenta sequela do AVC, está PARCIALMENTE independente para todas as atividades do dia 
a dia ,porem precisa de ajuda para:______________________ em alguma parte do dia 
( D )  apresenta sequela do AVC, está dependente para todas as atividades do dia a dia e precisa de 
cuidador em todo o período 
17- Em relação à locomoção: 
( A ) anda sozinho e sem nenhum equipamento de auxilio (muleta, bengala, etc) 
( B ) anda sozinho mas precisa de equipamento de auxilio (muleta, bengala, etc) 
( C ) anda somente com auxilio de outra pessoa 
( D ) somente em cadeira de rodas 














































Sem resposta 1 
Resposta motora 
Obedece comando 6 
Localiza dor 5 
Movimentos inespecíficos  4 
Flexão à dor 3 
Extensão à dor 2 
Sem resposta 1 



































ANEXO 4 - ESCALA INTERNACIONAL DE AVC DO INSTITUTO NACIONAL DE 






Fonte: Cincura C, Pontes-Neto OM, Neville IS, Mendes HF, Menezes D, Mariano D, et al. Validation of the 
national institute of health stroke scale, modified rankin scale and barthel index in brazil: the role of cultural 












ANEXO 5 - ESCALA DE RANKIN MODIFICADA 
 
PONTUAÇÃO DESCRIÇÃO 
0 Sem qualquer sintoma. 
1 Sem incapacidade significante apesar dos sintomas; capaz de 
realizar todos os deveres e atividades usuais. 
2 Incapacidade leve; incapaz de realizar todas as atividades prévias, 
mas é capaz de cuidar de si próprio sem auxílio. 
3 Incapacidade moderada; necessita de alguma ajuda, mas é capaz 
de caminhar sem assistência. 
4 Incapacidade moderadamente grave, incapaz de caminhar sem 
assistência e incapaz de atender a suas necessidades físicas sem 
assistência. 
5 Incapacidade grave, acamado, incontinente, requer constante 
atenção e cuidados de enfermagem. 
6 Óbito 
Fonte: Guimarães RB, Guimarães RB. Validação e adaptação cultural para a língua portuguesa de escalas de 
avaliação funcional em doenças cerebrovasculares: uma tentativa de padronização e melhora da qualidade de 




































ANEXO 6 - PROTOCOLO DE AVALIAÇÃO DE SEGURANÇA DA DEGLUTIÇÃO – 
ASED 
 
Fonte: Furkim AM, Duarte ST, Sória FS, Sampaio RS, Nunes MCN, Wolff GS, et al. Evaluación clínica de las 
disfagias orofaríngeas. In: Susanibar F, Marchesan I, Parra D, Dioses A. Tratado de Evaluación de Motricidad 
Orofacial Y Áreas Afines. Madrid: EOS, 2014. p. 233-246.  
 
Instruções: Leia atentamente as informações, características, situações e outros, no protocolo 
abaixo, e marque com um “X” as opções apresentadas e/ou preencha as informações solicitadas do 
paciente. 
 
1  DADOS DE IDENTIFICAÇÃO      REGISTRO:_____________  
Nome: _____________________________ Idade:________ DN: ___ / ___/ ____   Sexo: M (   )  F (   )  
Escolaridade: _________________________________________    Data da avaliação: ___ /___/ ___ 
 
1 ASPECTOS CLÍNICOS 
1.1 HISTÓRICO CLÍNICO:____________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________________ 
 
1.2 DIAGNÓSTICO NEUROLÓGICO: __________________________________________________ 
Tipo e localização da lesão: __________________________________________________________ 
Início dos sintomas: ___________________________________ Data de internação: ___ / ___/ ____    
Tempo de lesão: ___________________________________________________________________ 
Já fez fonoterapia: não (   )  sim (   )   Tempo de estimulação: ________________________________ 
Encaminhamento:___________________________________________________________________ 
 
1.3 TUMORES DE CABEÇA E PESCOÇO: ______________________________________________ 
Pré-operatório: _____________________________________________________________________ 
Pós-operatório: ____________________________________________________________________ 
Tipo:__________________________ Extensão e localização da lesão: ________________________ 
Radioterapia:______________________________________________________________________
Quimioterapia:_____________________________________________________________________ 




2 DADOS CLÍNICOS 
2.1 BCP: não (   )  sim (   )   Quantas: ___________________________________________________ 
2.2 ESTADO NUTRICIONAL: (NRS, 2002), (ANEXO I): ____________________________________ 
2.3 VIA DE ALIMENTAÇÃO:  oral (   )  parenteral (   )  sne (   )  sog (   )   sng (   )   gastrostomia (   ) 
jejunostomia (   )        





2.5 RESPIRAÇÃO: ambiente (   )     oxigenodependente (   )     Vm (   )     
Uso de Vmni: não (   )  sim (   )        Tipo: ______________________ Tempo: ___________________  
Traqueostomia: não (   )  sim (   ) - Cuff: não (   )  sim (   ) - insuflado (   ) parcialmente  (   )  
Insuflado (   )  desinsuflado  (   ) 
Válvula de fala: não (   )  sim (   ) Tipo:___________________________________________________ 
 
3 CONSCIÊNCIA 
3.1 GLASGOW (adaptado de HUDAK & GALLO, 1997), (ANEXO II)  
Escores: 3 (   ) 4 (   ) 5 (   ) 6 (   ) 7 (   ) 8 (   ) 9 (   ) 10 (   ) 11 (   ) 12 (   ) 13 (   ) 14 (   ) 15 (   ) Na (   ) 
3.2 RESPONSIVO: menos de 15 min (   )  mais de 15 min (   ) 
3.3 NHISS: ________________________________________________________________________ 
 
4 COGNITIVO 
4.1 HABILIDADES DE COMUNICAÇÃO 
4.1.1 Afasia:    não (   )  sim (   ) Tipo ___________________________________________________ 
4.1.2 Disartria: não (   )  sim (   ) Tipo ___________________________________________________ 
4.1.3 Apraxia de Fala: não (   )  sim (   )  
4.1.4 Escala do Rancho Los Amigos (TCE), (HAGEN, MALKMUS & DURHAM, 2002), (ANEXO III) 
Níveis: 1 (   ) 2 (   ) 3 (   ) 4 (   ) 5 (   ) 6 (   ) 7 (   ) 8 (   ) Na (   ) 
 
5 OBSERVAÇÃO NO REPOUSO 
5.1 CONTROLE CERVICAL:  não (   )  sim (   ) assistemático (   )   
5.2 POSTURA: decúbito dorsal (   ) sentado 45º (   )  sentado 90º (   )   
Necessita de adaptações: não (   )  sim (   ) Quais _________________________________________ 
5.3 RESPIRAÇÃO: nasal (   )  oral (   )  mista (   )   ruidosa (   )   dispneia (   )   taquipneia (   ) 
bradipneia (   ) 
5.4 VEDAMENTO LABIAL: não eficiente (   )  eficiente (   ) 
5.5 SIALORREIA: não (   )  sim (   ) 
5.6 REFLUXO NASAL: não (   )  sim (   ) 
5.7 POSTURA DE LÍNGUA:  ndn (   ) protrusão (   ) ________________________________________ 
5.8 MANDÍBULA: continente (   )  não continente (   ) 
5.9 ESTASE DE SALIVA EM CAVIDADE ORAL: presente (   )  ausente (   ) 
5.10 NÍVEL DE OXIMETRIA: _________________________________________________________ 
5.11 AUSCULTA CERVICAL: positiva (   )  negativa (   ) 
 
6 DEGLUTIÇÃO ESPONTÂNEA 
6.1 SINAIS CLÍNICOS DE ASPIRAÇÃO: tosse (   )  dispneia (   )  voz “molhada” (   )   
6.2 SE TRAQUEOSTOMIZADO: Blue Dye Test: positivo (   )  negativo (   ) 
6.3 NÍVEL DE OXIMETRIA: __________________________________________________________ 




7 AVALIAÇÃO ESTRUTURAL 
7.1 DENTIÇÃO 
7.1.1 Dentição: completa (   )  incompleta (   )   
7.1.2 Prótese: total (   ) parcial (   ) inferior (   ) superior (   ) ndn (   )    
7.1.3 Tipo de Mordida: aberta (   ) overjet  (   )  overbite (   ) normal (   )   
7.1.4 Oclusão: classe I (   ) classe II 1ª divisão (   ) classe II 2ª divisão (   )  
classe III (   )      
7.1.5 Higiene Oral: BEG (   ) REG (   ) PEG (   )   
 
7.2 SENSIBILIDADE   
7.2.1 Facial e Intraoral (toque – 1. diminuída; 2. exacerbada)  
a) Facial:  normal (   )  alterada (   )         
b) Língua: normal (   )  alterada (   )      
7.3 REFLEXOS ORAIS 
7.3.1 Reflexo de Vômito: presente (   ) ausente (   ) exacerbado (   ) 
7.3.2 Reflexo Palatal: presente (   ) ausente (   ) exacerbado (   ) 
 
7.4 MOBILIDADE ISOLADA (1-mobilidade, 2-velocidade, 3-amplitude, 4-força, 5-precisão) 
7.4.1 Língua:                eficiente (   ) não eficiente: 1-2-3-4-5 (   ) 
7.4.2 Lábios:                 eficiente (   ) não eficiente: 1-2-3-4-5 (   ) 
7.4.3 Bochechas:          eficiente (   ) não eficiente: 1-2-3-4-5 (   ) 
7.4.4 Mandíbula:           eficiente (   ) não eficiente: 1-2-3-4-5 (   ) 
 
8 AVALIAÇÃO VOCAL 
8.1 TMF (média): /a/:_____________________  Relação s/z:________________________________ 
8.2 TOSSE VOLUNTÁRIA: não (   )  sim (   ) 
8.3 QUALIDADE VOCAL: normal (   )   soprosidade (   )   rugosidade (   )   voz “molhada” (   ) 
8.4 INTENSIDADE VOCAL: normal (   )   reduzida (   )   aumentada (   ) 
8.5 APÓS DEGLUTIÇÃO DE SALIVA: normal (   )   voz “molhada” (   ) 
8.6 RESSONÂNCIA: normal (   )  hipernasal (   ) hiponasal (   )   
8.7 EXCURSIONAMENTO DA LARINGE: /a/ grave: incompetentes (   ) competentes (   ) 
         /i/ agudo: incompetentes (   ) competentes (   ) 
 
9 AVALIAÇÃO FUNCIONAL DE ALIMENTOS 
Condições na avaliação e oferta da dieta: 
9.1 POSIÇÃO: sentado 90º (   )  sentado 45º (   )   
Com adaptações: não (   )  sim (   ) Quais:________________________________________________ 
 
9.2 DIETA OFERTADA (padrão da ADA, 2002): 




(   ) Néctar: 200ml líquido + 10g espessante comercial (2 sachês) 
(   ) Mel: 200ml líquido + 12,5g espessante (2 ½ saches) 
(   ) Pudim: 200ml líquido  + 15g espessante (3 sachês) 
(   ) Sólida: bolacha água e sal 
 
9.3 UTENSÍLIOS: copo (    ) canudo (   ) mamadeira (   ) seringa (   )  
Colher: plástico (   ) metal (   ) café (   ) chá (   ) sobremesa (   )  sopa (   ) 
 
9.4 OBSERVAÇÃO DA ALIMENTAÇÃO DO PACIENTE 
9.4.1 Fase Antecipatória  
Alimenta-se sozinho: não (   )  sim (   )  
Eficiente: não (   )  sim (   ) 
Com adaptações: não (   )  sim (   ) Quais________________________________________________ 
 
9.5 QUADRO DE RESULTADOS  
 
10 MANOBRAS EFICIENTES: ________________________________________________________  
_________________________________________________________________________________ 
 
11 ESCALA FUNCIONAL DE INGESTÃO POR VIA ORAL (FOIS®), (CRARY, MANN & GROHER, 
2005): 
Instruções: Marcar com um “X” o nível de aceitação alimentar do paciente. 
NÍVEL 1 Nada por via oral. (     ) 
NÍVEL 2 Dependente de via alternativa e mínima via oral de algum alimento ou líquido. (     ) 
NÍVEL 3 Dependente de via alternativa com consistente via oral de alimento ou líquido (     ) 
NÍVEL 4 Via oral total de uma única consistência. (     ) 
NÍVEL 5 
Via oral total com múltiplas consistências, porém com necessidade de preparo especial ou 
compensações. 
(     ) 
NÍVEL 6 Via oral total com múltiplas consistências, porém sem necessidade de preparo especial ou 
compensações, porém com restrições alimentares. 
(     ) 
NÍVEL 7 
Via ora total sem restrições. 
(     ) 
 
12 ESCALA DE SEVERIDADE DAS DISFAGIAS (ONEIL et al., 1999), (ANEXO IV) 
Níveis: 1 (   ) 2 (   )  3 (   ) 4 (   ) 5 (   ) 6 (   ) 7 (   )  
 









QUADRO DE RESULTADOS DO ITEM 9.5 CONSISTÊNCIAS E ACHADOS DA AVALIAÇÃO FUNCIONAL DA DEGLUTIÇÃO 
 Instruções: Completar com as siglas: E= eficiente; NE= não eficiente; P= presente; A= ausente 
 








TRIAGEM DE RISCO NUTRICIONAL  










DETERIORAÇÃO DO ESTADO NUTRICIONAL 
GRAVIDADE DA DOENÇA 
(GRAU DE ESTRESSE) 
0 
AUSENTE 
Estado nutricional normal Requerimento nutricional normal 
1 
 LEVE 
Perda de peso > 5% em 3 meses  
OU 
 Aceitação da via oral entre 50 e 75% da estimativa de 
requerimento há 1 semana 
 Fratura quadril, pacientes crônicos 
(especialmente cirróticos), DPOC, 




 Perda de peso > 5% em 2 meses  
OU 
 IMC = 18,5 a 20,5 + piora das condições gerais  
OU 
 Aceitação da via oral entre 25% e 50% da estimativa de 
requerimento há 1 semana 
Cirurgia abdominal de grande porte, 




 Perda de peso > 5% em 1 mês (= 15% em 3 meses)  
OU 
 IMC < 18,5% _ piora das condições gerais  
OU 
 Aceitação da via oral entre 0 e 25% da estimativa de 
requerimento há 1 semana 
Traumatismo craniano, transplante de 
medula óssea, pacientes críticos 
(APACHE >10) 
Pontuação + pontuação = pontuação total 
 
IDADE, se > ou igual a 70 anos: adicionar 1 a pontuação total acima = ajustada por idade pontuação total 
  
 
Pontuação > ou igual a 3: o paciente é nutricionalmente em risco e um plano de cuidados nutricionais é iniciada.  
Pontuação < 3: acompanhamento semanal do paciente. Se o paciente, por exemplo, está prevista para uma grande 
operação, um plano de cuidados preventivos nutricional é considerada para evitar a associados status de risco.  
 
(1) severamente desnutridas (escore = 3) ou (2) gravemente doente (pontuação = 3), ou (3) moderadamente desnutridas + levemente doente 
(Escore 2 +1), ou (4) levemente subnutridas + moderadamente doentes (pontuação 1 + 2). 
 
PONTUAÇÃO= 1: um paciente com doença crônica, internado no hospital devido a complicações. O paciente é fraco, mas 
fora da cama regularmente. Re-proteí vio é aumentada, mas pode ser coberta por dieta via oral ou suplementos maioria dos casos. 
 
PONTUAÇÃO = 2: um paciente acamado devido a doença, por exemplo, seguintes principais cirurgia abdominal. Exigência de proteína é 
substancialmente maior, mas pode ser cobertas, embora a alimentação artificial é necessária em muitos casos. 
 
PONTUAÇÃO = 3: um paciente em cuidados intensivos com ventilação assistida Protein etc exigência é maior e não podem ser contemplados, 
mesmo pela alimentação artificial.Degradação de proteínas e perda de nitrogênio pode ser significativamente atenuado. 
 
Fonte: KONDRUP J, RASMUSSEN HH, HAMBERG O, STANGA Z, Ad Hoc ESPEN Working Group. Nutritional risk screening (NRS 2002): a new 
method based on an analysis of controlled clinical trials. Clin Nutr. 2003; 22(3):321-36. 
TRIAGEM INICIAL SIM NÃO 
1 É um IMC < 20,5?   
2 O paciente perdeu peso nos últimos 3 meses?   
3 




É o paciente gravemente doente?  
(por exemplo, em terapia intensiva) 
  
Sim: Se a resposta for "Sim" a qualquer pergunta, o rastreio na Tabela 2 é executada. 
Não: Se a resposta for "não" a todas as perguntas, o paciente é re-selecionados em intervalos semanais. Se o paciente por 
exemplo, está prevista para uma grande operação,um plano de cuidados preventivos nutricional é considerada para evitar a 






ESCALA DE COMA DE GLASGOW  
(adaptado de HUDAK & GALLO, 1997) 
 
VARIÁVEIS  ESCORE  
ABERTURA OCULAR 
Espontânea  
À voz  









Palavras inapropriadas  








Obedece comandos  
Localiza dor  
Movimento de retirada  
Flexão anormal  








           Fonte: HUDAK, C.; GALLO, B. Cuidados intensivos de enfermagem: uma abordagem holística. Guanabara Koogan, 
           6. ed. Rio de Janeiro, 1997. 
 
ANEXO III 
ESCALA DO RANCHO LOS AMIGOS 
(HAGEN, MALKMUS & DURHAM, 2002) 
NÍVEIS RESPOSTA DO PACIENTE 
NÍVEL I - 
SEM RESPOSTA 
O paciente não responde aos estímulos. 
NÍVEL II – 
RESPOSTA GENERALIZADA 
O paciente responde aos estímulos de modo inconsciente e pode 
responder ao mesmo estímulo de maneiras diferentes. 
NÍVEL III – 
RESPOSTA LOCALIZADA 
O paciente responde a certos estímulos de um modo específico (como 
virar a cabeça em resposta de um som) e pode obedecer comandos 
simples, mas as suas respostas soa inconscientes. 
NÍVEL IV – 
RESPOSTA CONFUSA - 
AGITADA 
O paciente está muito confuso e desorientado e pode agir de modo 
bizarro ou inapropriado. 
NÍVEL V- RESPOSTA 
CONFUSA - INADEQUADA 
O paciente parece alerta e pode responder a comandos simples porém, 
suas respostas a comandos mais complexos podem ser imprevisíveis. 
NÍVEL VI- RESPOSTA 
CONFUSA - ADEQUADA 
O paciente pode desempenhar tarefas básicas (como os cuidados 
pessoais) , mas precisa de orientação para isso. 
NÍVEL VII – RESPOSTA 
AUTOMÁTICA - APROPRIADA 
O paciente pode fazer a maioria das atividades cotidianas, mas tem pouca 
percepção da sua condição e pode realizar as tarefas de modo robótico 
sem compreender as coisas que estão envolvidas. 
NÍVEL VIII – RESPOSTA 
OBJETIVA - APROPRIADA 
O paciente está bem orientado com seu ambiente e pode recordar-se dos 
eventos passados e presentes, aprender novas habilidades e raciocinar. 
Fonte: HAGEN, Ph.D., MALKMUS, M.A., DURHAM, M.A. Levels of Cognitive Functioning, Communication Disorders Service, Rancho Los Amigos 







ESCALA DE SEVERIDADE DAS DISFAGIAS 
DYSPHAGIA OUTCOME AND SEVERITY SCALE 
FULL PER-ORAL NUTRITION (P.O): NORMAL DIET (ONEIL et al., 1999) 
 
VO DIETA NORMAL 
NÍVEL 7 Normal em todas as situações. Nenhuma estratégia ou tempo extra necessário. 
NÍVEL 6 Dentro dos limites funcionais - compensações espontâneas. 
VO DIETA MODIFICADA E/OU INDEPENDÊNCIA 
NÍVEL 5 Disfagia discreta: supervisão distante, pode necessitar de restrição de 1 consistência. 
NÍVEL 4 Disfagia discreta/moderada: supervisão intermitente, restrição a 1 ou 2 consistências. 
NÍVEL 3 
Disfagia moderada: total assistência, supervisão ou estratégias, restrição a 2 ou mais 
consistências. 
VO SUSPENSA – NECESSIDADE DE NUTRIÇÃO NÃO-ORAL 
NÍVEL 2 
Disfagia moderada/grave: máxima assistência ou uso de estratégias com via oral 
parcial (tolerância ao menos a 1 consistência com segurança, com uso total das 
estratégias).  
NÍVEL 1 Disfagia grave: via oral suspensa. 





AMERICAN DIETETIC ASSOCIATION (ADA). Food and nutrition misinformation: position of ADA. J. 
Am. Diet Association, v. 102, n. 2, p. 260-266, fev. 2002. 
 
CRARY, M.; MANN, G.; GROHER, M. Initial psychometric assessment of a functional oral intake scale 
for dysphagia in stroke patients. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation, Chicago, v. 86, p. 
1516-1520, ago. 2005. 
 
HAGEN, Ph.D., MALKMUS, M.A., DURHAM, M.A. Levels of Cognitive Functioning, Communication 
Disorders Service, Rancho Los Amigos Hospital, California, 2002. 
 
HUDAK, C.; GALLO, B. Cuidados intensivos de enfermagem: uma abordagem holística. Guanabara 
Koogan, 6. ed. Rio de Janeiro, 1997. 
 
KONDRUP J, RASMUSSEN HH, HAMBERG O, STANGA Z, Ad Hoc ESPEN Working Group. 
Nutritional risk screening (NRS 2002): a new method based on an analysis of controlled clinical trials. 
Clin Nutr; 22(3):321-36, 2003. 
 















ANEXO 7- ESCALA FUNCIONAL DE INGESTÃO POR VIA ORAL 
 
NÍVEL 1 Nada por via oral. (     ) 
NÍVEL 2 
Dependente de via alternativa e mínima via oral de algum alimento ou 
líquido. 
(     ) 
NÍVEL 3 
Dependente de via alternativa com consistente via oral de alimento ou 
líquido 
(     ) 
NÍVEL 4 Via oral total de uma única consistência. (     ) 
NÍVEL 5 
Via oral total com múltiplas consistências, porém com necessidade de 
preparo especial ou compensações. 
(     ) 
NÍVEL 6 
Via oral total com múltiplas consistências, porém sem necessidade de 
preparo especial ou compensações, porém com restrições 
alimentares. 
(     ) 
NÍVEL 7 
Via ora total sem restrições. 
(     ) 
Fonte: Crary M, Mann G, Groher M. Initial psychometric assessment of a functional oral intake scale for dysphagia 







































ANEXO 8 - PROTOCOLO DE SEGURANÇA DE AVALIAÇÃO 
NASOLARINGOFIBROSCÓPICA DA DEGLUTIÇÃO – PSAND* 
 
Fonte: Furkim AM, Fugmann EA, Sória FS, Nunes MCN, Sampaio RS, Macri MR, et al. Protocolo de seguridad 
de la evaluación nasofibroscópica de la deglución. In: Susanibar F, Marchesan I, Parra D, Dioses A. Tratado de 
Evaluación de Motricidad Orofacial Y Áreas Afines. Madrid: EOS, 2014. p. 215-223.  
 
Instruções: Leia atentamente as informações, características, situações e outros, no protocolo 
abaixo, e marque com um “X” as opções apresentadas e/ou preencha as informações solicitadas do 
paciente. 
 
1  DADOS DE IDENTIFICAÇÃO      REGISTRO:_____________  
Tipo do exame: FEESST (    )       VDF (    ) 
Nome: _____________________________ Idade:________ DN: ___ / ___/ ____   Sexo: M (   )  F (   )  
Escolaridade: _________________________________________    Data da avaliação: ___ /___/ ___ 
Diagnóstico:___________________ 1: AVE (    )  2: demência (    ) 3: cardíaco (    ) 4: pneumonia (    ) 
5: câncer (    )  6:TCE (    ) 7:PC (    ) 8: doenças degenerativas (    ) 9: outros: ___________________ 
 
2 HISTÓRICO DA DIETA 
2.1 PERDA DE PESO NOS ÚLTIMOS 3 MESES: não (   )    sim (   )    
2.2 DIETA ATUAL: VO total (    )  VO parcial: (    ) _______________________ (volume/consistência)   
- líquido (     )       néctar  (     )      mel (     )      pudim (     )     sólida  (     )     nenhum (     ) 
sne (    ) sng (    ) sog (    )  gastrostomia (    )  jejunostomia (    ) parenteral (   )       
2.3 O PACIENTE SE ALIMENTA SOZINHO? não (    )    sim (    )    
2.4 APRESENTA SINAL CLÍNICO DE ASPIRAÇÃO (tosse, dispneia e voz “molhada”) enquanto 
come: não (   )    sim (   )   -  Especificamente com: ________________________________________ 
 
3 EXAME FÍSICO 
3.1 ALERTA: não (    )    sim (    )    
3.2 COMUNICAÇÃO FUNCIONAL: eficiente (    ) não eficiente (    ) ausente (   )    
3.3 LÁBIOS: normal (    ) assimétrico (     )    
3.4 PARA O SEGUINTE COLOQUE: ( 1 ) eficiente  ( 2 ) não eficiente  ( 3 ) ausente 
3.4.1 Movimento de Língua: (     ) 
3.4.2 Força de Língua: (     ) 
3.4.3 Movimento de Palato Mole: (     ) (produção de a ã) 
3.4.4 Reflexo de Vômito: (     ) 
3.4.5 Tosse Voluntária: (     ) 
3.4.6 Deglutição Voluntária: (     ) 
3.4.7 Deglutição Espontânea: (     ) 
3.4.8 Elevação Laríngea: (     ) 





3.4.10 Qualidade Vocal: normal (    ) rouca (    ) úmida (    ) 
4 MONITORAMENTO 
4.1 FREQUÊNCIA CARDÍACA NO PRÉ-TESTE:________ (batimentos por min) 
4.2 SINAIS VITAIS: Fc: _____    Fr: _____    Spo2: _____    T: _____    Pa:_____ 
 
5 EXAME ENDOSCÓPICO 
5.1 ADUÇÃO DE PREGA VOCAL: completa (    )  incompleta (     ) 
5.2 SENSAÇÃO LARINGOFARINGE: normal  (   ) déficit moderado (    ) déficit grave (    ) 
Direita:_____         Esquerda:______ 
5.3 SEGURANÇA 
5.3.1 Comprometimento de Vias Aéreas: não (    )    sim (    )    
5.3.2 Epistaxe: não (    )    sim (    )    
5.3.3 Desconforto do Paciente: nenhum (    ) leve (    ) moderado (     ) grave (    ) 
 
6 AVALIAÇÃO DA DEGLUTIÇÃO 
6.1 POSICIONAMENTO NO TESTE: cadeira 90º (    ) cadeira 45º (    ) cama 90º (    ) cama 45º (    ) 
Instruções: Complete 0= não; 1= sim. 
Consistência 
Achados 
PUDIM MEL NÉCTAR LÍQUIDA 
Escape intraoral posterior*     
Penetração laríngea     
Capaz de limpar     
Resíduo faríngeo**     
Valéculas epiglóticas     
Recessos piriformes     
Parede posterior de faringe     
Capaz de limpar     
Aspiração traqueal 
Responda: silente/ tosse 
    
Capaz de limpar     
Refluxo     




    
 
Nota: *o bólus entra na parte laríngea da faringe maior que 1 segundo antes da resposta da deglutição ocorrer; ** 




7 MODIFICAÇÃO COMPORTAMENTAL 
7.1 MUDANÇA DE POSTURA:____    Outras medidas: (pigarro, pequenos pedaços, sorver) 
 
8 RISCO AUMENTADO DE ASPIRAÇÃO DEVIDO:  
8.1 POBRE CONTROLE ORAL: não (    )   sim (   )    
8.2 GRANDE QUANTIDADE DE RESÍDUO: não (    )    sim (   )    
8.3 DIMINUIÇÃO DA SENSAÇÃO PARTE LARÍNGEA DA FARINGE: (    ) não (    ) sim  
8.4 ESCAPE PREMATURO DO BÓLUS: não (   )    sim (   )      
8.5 INABILIDADE PARA CLAREAR O MATERIAL DE VALÉCULAS EPIGLÓTICAS, FARINGE, 
RECESSOS PIRIFORMES: não (    )    sim (    )    
8.6 REFLUXO: não (    )    sim (    )    
 
9 MONITORAMENTO           
9.1 FREQUÊNCIA CARDÍACA APÓS O TESTE:________ (batimentos por min) 
9.2 FR :_____ T:______  Spo2:______ PA:______ 
 
10 CONSISTÊNCIAS OFERECIDAS NO EXAME (padrão da ADA, 2002): 
(    ) Líquida 
(    ) Néctar: 200ml líquido + 10g espessante comercial (2 sachês) 
(    ) Mel: 200ml líquido + 12,5g espessante (2 ½ saches) 
(    ) Pudim: 200ml líquido + 15g espessante (3 sachês) 
 
11 ESCALA DE SEVERIDADE: PENETRAÇÃO E ASPIRAÇÃO (ROSENBEK et al., 1996), (ANEXO 
I): 
Pontuações: 1 (   ) 2 (   ) 3 (   ) 4 (   ) 5 (   ) 6 (   ) 7 (   ) 8  (    ) 
 









AMERICAN DIETETIC ASSOCIATION (ADA). Food and nutrition misinformation: position of ADA. J. 
Am. Diet Association, v. 102, n. 2, p. 260-266, fev. 2002. 








ANEXO 9 - ESCALA DE SEVERIDADE: PENETRAÇÃO E ASPIRAÇÃO 
 
CATEGORIA PONTUAÇÃO DESCRIÇÃO 
PENETRAÇÃO 
             
1 Contraste não entra em via aérea. 
        
        
2 
Contraste entra até acima das pregas vocais, sem 
resíduo. 
        
        
3 
Contraste permanece acima de pregas vocais, resíduo 
visível. 
        
        
4 Contraste atinge pregas vocais, sem resíduo. 
        
        
5 Contraste atinge pregas vocais, resíduo visível. 
             
ASPIRAÇÃO 
             
6 Contraste passa o nível glótico, mas não há resíduos 
 no nível subglótico 
        
        
7 
Contraste passa o nível glótico com resíduo no 




        
8 Contraste passa a glote com resíduo na subglote, mas 
 o paciente não responde. 
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INTRODUCTION: Cerebrovascular disease can result in deglutition alterations 
called oropharyngeal dysphagia, which affects half of the patients in the acute 
phase, and of these, 50% present spontaneous recovery in the first week after 
the initial event. OBJECTIVES: To correlate the neurological scales with 
dysphagia in acute ischemic stroke. METHODS: This was prospective cohort 
study in 60 patients admitted to the Cerebral Vascular Accident Unit of the 
university hospital with 24 (40.0%) females and 36 (60.0%) males. All received 
neurological evaluations using the National Institute of Health Stroke Scale 
(NIHSS) and the modified Rankin scale (MRS), and functional clinical 
evaluations using Functional Oral Intake Scale (FOIS®) within the first 24 hours, 
and a nasolaryngeal fibroscopy evaluation of deglutition within the first 72 hours 
using the Severity Scale; Penetration and Aspiration (ROSENBEK). For 
correlations the Spearman test was applied. RESULTS: There was a moderate 
correlation among the neurological scales, a weak correlation between 
neurological scales and speech therapy scales, and a strong correlation among 
speech therapy scales. CONCLUSIONS: The moderate correlation among 
neurological scales suggests that they may be utilized according to the 
availability and experience of each center. With a weak correlation of 
neurological scales with speech therapy scales, the isolated use of only one of 
evaluations is not possible. A strong correlation between speech therapy scales 
may facilitate clinical assessment in centers that do not have instrumental 
evaluation.  
 
Key Words: Stroke, Deglutition Disorders, Neurologic Examination, Speech, 


















It is estimated that in 2014, cerebral vascular accident (stroke) affected 
over 17 million people worldwide and 100,000 deaths per year, representing the 
leading cause of morbidity and mortality in Brazil(1).   
Cerebrovascular disease can result in changes called oropharyngeal 
swallowing dysphagia, which affects more than half of patients in the acute 
phase(2), and of these, 50% have spontaneous recovery of swallowing within 
one week after the event(3,4).   
The detection of the risk of aspiration during the acute phase is important 
to prevent pulmonary complications and allow appropriate therapeutic 
intervention, enabling safe oral feeding(5).  
Monitoring and speech therapy care to patients with oropharyngeal 
dysphagia through clinical evaluation of swallowing is necessary, and whenever 
possible, associated with an instrumental evaluation, known as 
videofluoroscopy and nasolaryngeal fibroscopy evaluations.  
Clinical markers to assess the evolution of oral intake in terms of 
consistency and volume have been proposed by using the Functional Oral 
Intake Scale (FOIS®)(6) and can be used to monitor the progress of an oral diet 
in patients(7). For instrumental evaluation the Severity Scale for dysphagia: 
Penetration and Aspiration is used (8) ranging from a score of 1 to 8, where 1 to 
5 corresponds to laryngeal penetration and 6 to 8 tracheal aspiration. 
For neurological evaluation in patients after stroke, scales are used to 




treatment and monitoring the neurological clinical course as well as patient 
prognosis(9). For this purpose the National Institutes of Health Stroke Scale 
(NIHSS) was utilized(10). It is a quantitative assessment of the neurological 
deficits indicating size and severity of the injury and the prognosis of patients 
affected by stroke(11). The total score can reach values of zero (no evidence of 
neurological deficit) to 42 points (patients in coma and unresponsive). 
To measure the degree of disability and dependence in daily activities, 
we use the modified Rankin Scale (MRS)(12) which presents six degrees: 0 - no 
symptoms, 1 - no significant disability, 2 - slight disability, 3 - moderate 
disability, 4 - severe to moderate disability, 5 - severe disability, and 6 - death. 
Our goal for this study was to correlate the scores of speech therapy and 




This was a prospective cohort study in patients admitted to the CVA Unit 
of the University Hospital from July 2011 to July 2013. 
This study was approved by the Research Ethics Committee under No. 
2169.064 / 2010-03 of the Federal University of Parana Clinical Hospital, and all 
participants signed the Informed Consent (IC) clarifying objectives, procedures 
and responsibilities of the study, as well as answers to any questions regarding 
the survey. 
Inclusion criteria were 18 or older years, clinical indication of ischemic 
stroke with recent exams confirmed by a neurologist, application of the NIH 




evaluation up to 72 hours after the symptoms of ischemic stroke, level of 
awareness on the Glasgow Coma Scale (GCS)(13) greater than or equal to 11, 
and the patient and / or legal guardian having signed the informed consent (IC).  
Patients with a history of head and neck surgery, with previous structural 
oropharyngeal/laryngeal abnormalities, with level of consciousness on an 
ECG(13) of less than 11, with damage to the brain stem, and with hemodynamic 
instability were excluded from the study, as well as those patients who refused 
to sign the IC. 
Of the total 101 patients who met the inclusion criteria 41 (40.5%) were 
excluded for the following reasons: five (5.0%) death and 36 (35.5%) exceeded 
72 hours for the nasolaryngeal fibroscopy assessment of deglutition. 
The final study sample included 60 patients, 24 (40.0%) were female and 
36 (60.0%) were male. The age of patients ranged from 30-88 years with a 
mean of 61.6 years and a standard deviation of 13.6 years. 
The study was divided into three stages after confirmation of ischemic 
stroke. The 1st stage: neurological assessment; 2nd: functional clinical 
evaluation of swallowing; and 3rd: evaluation of the nasolaryngeal fibroscopy.  
In the neurological assessment (1st stage) data was recorded in the 
patients’ medical records and neurological evaluation was performed by a 
neurologist trained in the implementation of NIHSS(10) and MRS(12). This 
evaluation occurred in the first 24 hours after ischemic stroke and all items 
included on the NIHSS(10) and ERM(12) were analyzed to identify a correlation 
with dysphagia. 
  The clinical functional evaluation of swallowing (2nd stage) was 




eligibility. We used the Evaluation Protocol of Swallowing Safety(14). Clinical 
signs of aspiration were recorded - cough, dyspnea, "wet" voice(15), and the type 
of feeding were recorded. The liquid food consistencies were categorized as 
thin, nectar, honey and pudding following the standards of the American Dietetic 
Association(16) and sequences of three swallows of 5ml, 10ml and free mouthful 
from each food texture were offered, with no interval between them.   
After the functional clinical evaluation of swallowing, the Functional Oral 
Intake Scale (FOIS®)(6) was applied in order to evaluate the level of food 
acceptance, ranging from level 1 (unable to receive diet orally) to level 7 (orally 
- no restrictions). 
The Fiberoptic Endoscopic Evaluation Of Swallowing Safety – 
(FEES®)(17), (3rd stage) was performed by an ENT (Ear, nose and throat) 
specialist together with the same speech therapist within 72 hours after 
ischemic stroke. According to the data from the protocol of evaluation of the 
nasolaryngeal fibroscopy for swallowing(18) consistencies provided in the 
examination were similar to those used in the previous step in addition to the 
contrast of inorganic aniline blue dye to the pink coloration of mucosa. The 
patients were given a sequence of three swallows, 5ml, 10ml and free mouthful 
of each food texture and tested for laryngeal sensitivity through touch of the 
endoscope tip to the vocal folds. After the FEES®(17) the Severity Scale for 
dysphagia: penetration and aspiration was applied(8) with scores varying from 1 
(contrast does not enter airway) to 8 (contrast passes the glottis with residue in 
the subglottis, but the patient does not respond). 
The Spearman correlation test was used and the rho values (ρ) were 




0.39 presenting weak correlation values, moderate correlation from 0.40 to 




According to the scores of NIH scale in the acute phase, 26 (43.0%) 
patients presented slight neurological impairment (scores of 0 to 5), 19 (32.0%) 
moderate neurological impairment (scores of 6 to 13) and 15 (25.0%) severe 
neurological impairment (scores above 14). Eight (14.0%) patients presented 
dysphagia with mild neurological impairment, 9 (15.0%) with moderate 
impairment, and 5 (8.0 %) with severe neurological impairment. 
Table 1 presents the distribution of patients in the MR scale in the acute 
phase after ischemic stroke. 
With respect to the FOIS® findings, level 7 predominated in 39 (65.0%) 
patients, followed by level 1 in 15 (25.0%) patients, level 4 in 5 (8.0%) patients 
and level 5 in 1 (2.0%) patient. 
With respect to the ROSENBEK scale, a score of 1 predominated in 38 
(63.0%) patients, followed by a score 6 in 16 (27.0%) patients, scores of 7 and 
8 in 7 (11.0%) patients in each score, and a score of 5 in 2 (3.0%) patients. 
For the laryngeal sensitivity test, 22 (37.0%) presented normal sensitivity, 
25 (42.0%) decreased sensitivity, and 13 (21.0%) no sensitivity. 
The findings from the NIH scales, MRS, FOIS®, and ROSENBEK in the 








In the present study we observe that the crossover between the 
neurological scales NIH and the MRS in the acute phase after ischemic stroke 
presented a moderate correlation between the two, suggesting that they can be 
used in accordance with the availability and experience of each center. 
While the NIH scale requires application by a trained neurologist, the 
MRS is an alternative for other health care professionals such as speech 
therapists, physical therapists, and nurses, among others to monitor the 
progress after ischemic stroke. 
All crossovers of NIHSS and MRS neurological rating scales with the 
clinical speech therapy evaluation scales FOIS® and ROSENBEK in the acute 
phase obtained a weak correlation, therefore, the isolated use of only one is not 
possible.  
The crossover between the FOIS® and the ROSENBEK presented a 
strong correlation.  This could suggest that the use of these scales in the acute 
phase are equivalent and can be used to facilitate the speech therapy 
evaluation in centers without the necessary implementation for instrumental 




There was moderate correlation between neurological scales in the acute 




NIH and MRS with speech therapy and FOIS® and ROSENBEK scales and a 
strong correlation between speech therapy scales. 
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TABLE 1 – DISTRIBUTION OF PATIENTS IN THE MRS IN ACUTE PHASE 
AFTER ISCHEMIC STROKE  
 






No symptoms= 0 9 (15.0%) 1 (1.0%) 
No significant disablitiy= 1 13 (22.0%) 5 (8.0%) 
Slight disability=2 14 (23.0%) 5 (8.0%) 
Moderate disability= 3 11 (18.0%) 5 (8.0%) 
Moderate severe disability= 4 9 (15.0%) 3 (6.0%) 
Severe disability=5 4 (7.0%) 3 (6.0%) 
Total 60 (100.0%) 22 (37.0%) 









GRAPH 1 - CORRELATION OF THE NIH SCALE IN THE ACUTE PHASE 
WITH MRS ACUTE PHASE IN ISCHEMIC STROKE     
 
 
   SOURCE:  author (2015) 
           Note: Spearman correlation test (moderate correlation) 
 
 
GRAPH 2 – CORRELATION OF THE NIH SCALE IN THE ACUTE PHASE 
WITH THE FOIS® ACUTE PHASE IN ISCHEMIC STROKE   
 
   Source: author (2015) 








GRAPH 3 – CORRELATION OF THE NIH SCALE IN THE ACUTE PHASE 
WITH ROSENBEK ACUTE PHASE IN ISCHEMIC STROKE  
 
   Source: author (2015) 
           Note: Spearman correlation test (weak correlation) 
 
 
GRAPH 4 – CORRELATION OF MRS IN ACUTE PHASE WITH FOIS®  
ACUTE PHASE IN ISCHEMIC STROKE   
 
 
   
Source: author (2015) 







GRAPH 5 - CORRELATION OF THE MRS IN ACUTE PHASE WITH THE  
ROSENBEK ACUTE PHASE IN ISCHEMIC STROKE 
 
        
 
Source: author (2015) 
         Note: Spearman correlation test (weak correlation) 
 
GRAPH 6 – CORRELATION OF THE FOIS® SCALE IN ACUTE PHASE WITH 
THE ROSENBEK ACUTE PHASE IN ISCHEMIC STROKE  
 
        
Source: author (2015) 
         Note: Spearman correlation test (strong correlation) 
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